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Atualmente, a literatura aponta os défices nas funções executivas (FE) como um pródromo 
para o desenvolvimento de demências, tornando-se a sua deteção numa fase inicial essencial 
para diferenciar o envelhecimento normativo do patológico, assim como, possibilitar uma 
intervenção precoce na patologia. Neste estudo, pretendeu-se explorar e identificar perfis 
clínicos com alterações cognitivas e dos processos executivos que poderão ser encontrados 
numa população idosa, compatíveis com o processo de envelhecimento normativo, com 
processos pré-demenciais (Perturbação Neurocognitiva Ligeira, PNC/L), e com demência. 
Deste estudo fizeram parte um total de 78 participantes, sem e com alterações cognitivas, e 
com idade igual ou superior a 65 anos. Para a avaliação neuropsicológica foram utilizadas 
as medidas de controlo inibitório, memória de trabalho, capacidade de abstração, 
flexibilidade cognitiva, julgamento e resolução de problemas, planeamento e organização e 
também a memória, linguagem, pensamento, atenção, concentração e capacidade 
visuoespacial. Os resultados obtidos permitiram caracterizar e identificar diferentes perfis 
executivos,  distinguindo-se três grupos: um sem patologia (saudável) e dois grupos clínicos: 
PNC/L e Demência. Os resultados mostram um melhor desempenho a nível executivo do 
grupo saudável e do grupo da PNC/L e pior para o grupo com demência. Destacam-se no 
grupo da PNC/L défices a nível da perceção visuoespacial, do controlo inibitório verbal e da 
memória a curto prazo (MCP). O grupo com demência demonstrou a existência de 
disfunções executivas a nível do controlo inibitório, capacidade de abstração, planeamento, 
organização e memória de trabalho. A identificação de diferentes perfis de disfunção 
executiva poderá auxiliar no diagnóstico diferencial entre PNC e demência. 
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Currently, the literature points to deficits in executive functions (EF) as a prodrome for the 
development of dementias. The detection of executive changes at an early stage is essential 
to differentiate the normative aging of the pathological and promote an early intervention in 
the pathology. This study aimed to explore and identify clinical profiles of changes in the 
cognitive and executive processes that can be found in an elderly population compatible with 
the process of normative ageing, with pre-dementia processes (Mild Neurocognitive 
Disorder, mNCD) and with dementia. A total of 78 participants were part of this study, with 
and without cognitive deficits, and age equal to or upper 65 years. A neuropsychological 
evaluation was taken to test the measures relating  to inhibitory control, working memory, 
abstraction, cognitive flexibility, judgment and problem solving, planning and organization 
and also memory, language, reasoning, attention, concentration and visuospatial capacity. 
The obtained results allowed to characterize and identify different executive profiles, 
distinguishing three groups: one without pathology (healthy) and two clinical groups: 
mNCD and Dementia. The results show a better performance at the executive level of the 
healthy group and the mNCD group and worse for the dementia group. The mNCD group 
deficits in visuospatial perception, verbal inhibitory control and short-term memory (STM) 
are highlighted. The group of Dementia demonstrated the existence of executive dysfunction 
at the level of inhibitory control, abstraction capacity, planning, organization and working 
memory. The identification of different profiles of executive dysfunction may help in the 
differential diagnosis between PNC and dementia. 
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As funções executivas (FE) revelam-se nas capacidades que permitem ao indivíduo o 
empenho no desenvolvimento e coordenação de respostas de forma independente e capaz 
para a persecução do seu desenvolvimento pessoal, independência e autonomia (Lezak, 
Howieson, Loring, Bigler, & Tranel, 2012). Perspetivam-se assim como um construto 
multidimensional, numa visão holística e ecológica do seu funcionamento, pela abrangência 
e complexidade dos seus múltiplos domínios que capacitam o desempenho mental. São 
responsáveis pela interligação de um conjunto de processos vitais que permitem ao indivíduo 
ter uma ação intencional e consistente permitindo o planeamento, a tomada de decisões, a 
definição de estratégias, delinear e executar planos, a automonitorização, a volição, o 
controlo e resolução assertiva de problemas e situações complexas com que se depara, a 
regulação do controlo emocional, comportamental e social, num processo que visa atingir 
de forma adaptativa determinado objetivo (Anderson, Anderson, Jacobs, & Smith, 2008a; 
Baddeley, 2003;  Goldstein, Naglieri, Princiotta, & Otero, 2014; Lezak et al., 2012; Sadock, 
Sadock, & Ruiz, 2017).  
As FE são sempre recrutadas quando o sujeito encara a necessidade de adquirir novas 
aprendizagens ou competências. A sua utilização é um processo exigente e desafiante visto 
confrontar a capacidade de resistência do indivíduo à mudança, ou seja, é mais fácil optar 
pelo conforto da continuidade, resistir ou manter inalterado um comportamento em vez de o 
mudar (Diamond, 2013). São por isso competências essenciais cujo défice tem implicação 
na manutenção da saúde física e mental (e.g., depressão, distúrbios alimentares), dificulta o 
sucesso escolar e profissional (impacta na aprendizagem e aquisição de novas aptidões) e  
fomenta disrupções a nível familiar e social (Diamond, 2013). A afetação das FE é também 
responsável, por exemplo, pelo comprometimento na execução das atividades de vida diária 
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(AVD) tais como, conduzir cozinhar e tratar das finanças, impedindo a autonomia do 
indivíduo (McGuinness,  Barrett, Craig, Lawson,  & Passmore, 2009). 
Existem diferentes perspetivas relativamente à estrutura das FE, nomeadamente se são 
um construto unitário (funções centralizadas) ou modular (funções independentes)  
(Rodríguez-Aranda & Sudnet, 2006). Os estudos recentes dos modelos das FE discordam da 
visão que as descreve como um processo cognitivo assente numa organização unitária e 
restritiva, proposta por autores como Baddeley (1996) ou Shallice (1998), (Karbach & Kray, 
2016). Atualmentes, as FE são perspetivadas como um construto de elevada complexidade, 
formado por um conjunto de processos cognitivos interrelacionados, decisivos para a função 
adaptativa (Anderson, Jacobs, & Anderson, 2008b; Goldstein et al., 2014; Miyake et al., 
2000). Paralelamente, as FE não integram somente os processos cognitivos mas incluem 
também as respostas emocionais e ações comportamentais (Diamond & Ling, 2016; 
Hongwanishkul, Happaney, Lee, & Zelazo, 2005).  
Os processos executivos “cold”, considerados exclusivamente cognitivos, são  
ativados para responder perante problemas abstratos e fora de contexto (Anderson et al., 
2008b; Zelazo, Qu, Müller, & Schneider, 2005), revelando-se um construto razoavelmente 
coerente e funcional (Hongwanishkul et al., 2005). Assim, o comprometimento de alguma 
das funções cognitivas, normalmente associadas a determinadas áreas ou funções 
específicas, permitem ao indivíduo manter a independência e autonomia, desde que se 
encontrem conservadas as funções executivas (Goldberg et al., 2009; Lezak, 1982; Lezak et 
al., 2012; Tranel, Hathaway-Nepple, & Anderson, 2007).  
Por outro lado, um prejuízo, ainda que parcial, nas FE, tem normalmente repercussões 
a nível global e como consequência a incapacitação do indivíduo, afetando vários aspetos 
comportamentais como o planeamento, a automonitorização e o desenvolvimento de 
 
 3 
situações relacionais (Goldberg et al., 2009; Lezak, 1982; Lezak et al., 2012; Tranel, 
Hathaway-Nepple, & Anderson, 2007).  
Ainda, estudos efetuados, com recurso à neuroimagem, demonstraram que a alteração 
da área pré-frontal, considerada fundamental para a tomada de decisões, pela lesão dos 
córtices pré-frontais, está na origem da afetação na capacidade de planeamento, tomada de 
decisão ponderada e competências sociais verificada (Damásio, 2011; Diamond & Ling, 
2016; Lezak, 1982),  sendo também sensíveis a fatores físicos e ambientais (e.g., stress, 
solidão) que, por seu lado, vão também impactar diretamente nas FE (e.g., raciocínio, 
automonitorização) (Diamond & Ling, 2016).  
Nas últimas décadas tem sido dada particular relevância ao estudo das FE, mas não é 
consensual a sua definição nem as componentes que nelas se incluem  (Anderson et al., 
2008b; Goldstein et al., 2014; Miyake et al., 2000; Packwood, Hodgetts, & Tremblay, 2011; 
Princiotta, DeVries, & Goldstein, 2014; Rodríguez-Aranda & Sundet, 2006) e as suas 
especificidades em quadros psicopatológicos, como nas perturbações neurocognitivas, 
objeto de estudo desta dissertação. 
Em termos de perspetiva geral deste estudo, inicia-se com uma revisão teória sobre a 
relevância da definição de um construto para as FE, assim como, uma abordagem aos 
domínios mais consensuais na literatura que as constituem, à influência que os défices nessas 
dimensões têm no aparecimento das doenças neurodegenerativas e ao desafio que representa 
fazer a sua avaliação. De seguida, focamos a atenção na PNC/L, nas suas características e a 
sua relação com o declínio cognitivo precoce e quadros demenciais, em particular, com a 
DA, DV e DFT, pela sua expressão cada vez maior numa população cada vez mais 
envelhecida. Finalmente, pretendeu-se verificar a relevância da avaliação neuropsicológica 
na identificção de disfunções executivas, e padrão de défices associado, em áreas essenciais 
das FE, inibição, controlo da interferência, memória de trabalho e flexibilidade cognitiva,  
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suscetíveis de serem detetadas ainda numa fase prodrómica e que permitissem distinguir o 
funcionamento normativo de outros quadros clínicos compatíveis com a PNC/L e demência 
e assim possibilitar uma intervenção precoce e mais eficaz na doença. 
 
Funções executivas 
 A definição de um construto para as FE é relevante na medida em que permite a 
elaboração de ferramentas específicas para avaliação das várias componentes, assim como, 
para o estudo do desenvolvimento dos processos executivos (Anderson et al., 2008a, 
Packwood et al., 2011; Princiotta et al., 2014). 
Considerando a proliferação de conceitos relacionados com as FE existentes na 
literatura, Packwood e colaboradores (2011) levaram a cabo uma meta-análise com o 
objetivo de sintetizar os conceitos para as FE mais comumente utilizados pela comunidade 
científica, reduzindo-os de forma a apenas restarem aqueles concetualmente distintos, 
obtidos por tratamento estatístico. Os 60 domínios executivos inicialmente identificados 
foram convertidos em 18, tendo sido destacados os cinco domínios mais representativos e 
concordantes em toda a literatura: planeamento, flexibilidade cognitiva, inibição, memória 
de trabalho e fluência (Packwood et al., 2011). Estas competências poderão ser consideradas 
fundamentais e impactar o desenvolvimento dos indivíduos na gestão da vida pessoal, 
profissional e familiar  ao longo da vida (Diamond & Ling, 2016).  
O planeamento consiste na capacidade do indivíduo, de forma estratégica e eficaz, 
elaborar, desenvolver e executar um projeto a partir de determinado objetivo, sendo ainda 
capaz de executar processos de monitorização e implementar correções (avaliação e 
regulação do comportamento), caso necessárias, à sua prossecução (Anderson et al., 2008a; 
Lezak, 1982). Ter capacidades a nível da atenção sustentada (manter o foco da atenção 
durante um largo período de tempo), assim como, pensamento abstrato e objetivo que 
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permita considerar alternativas para uma solução ponderada e eficaz são também factores da 
maior relevância neste processo (Anderson et al., 2008a; Lezak, 1982; Kolb & Whishaw, 
2009;  Koziol & Budding, 2009).  
Por seu lado, a flexibilidade cognitiva implica não só a competência cognitiva e 
comportamental do indivíduo em alternar entre conjuntos de respostas numa adaptação à 
situação que se apresenta (Anderson et al., 2008a), mas também em conseguir ajustar-se a 
situações que impliquem adequação a novas exigências ou prioridades, admitir erros e ter 
capacidade para tirar proveito de vantagens ou oportunidades inesperadas (Diamond, 2013). 
Um dos domínios executivos com maior relevância na literatura é a inibição, sendo 
considerada, na sua abrangêngia, como um conjunto de processos que permitem a supressão 
de conteúdos previamente ativados e a resistência à interferência de focos potenciadores de 
desvio da atenção, ou seja, a capacidade do indivíduo em inibir respostas tendenciais 
(automáticas), dominantes, e resistir a agir de forma impulsiva, mostrando, ao invés,  ser 
capaz de desenvolver um comportamento necessário ou adequado à situação com que se 
depara (Bjorklund & Harnishfeger, 1995; cit in Amieva, Phillips, Dela Sala, & Henry, 2004; 
Diamond, 2013). É consensual na literatura que o conceito de inibição abrange diferentes 
níveis de processamento cognitivo, sendo diversos os processos inibitórios que se 
distinguem conforme a sua origem: pensamentos, ações, processamento visual, auditivo  e 
semântico (Amieva et al., 2004; Diamond, 2013). 
Outra das FE mais importantes é a memória de trabalho que  poderá  ser definida como 
uma forma temporária e limitada de retenção e manipulação de informação necessária à 
execução de determinada tarefa (Baddeley, 2003; Diamond, 2013; Pinto, 2011). Está 
normalmente associada a tarefas de elevada complexidade cognitiva tal como a capacidade 
da aprendizagem, raciocínio e compreensão (Diamond, 2013; Goldstein et al., 2014) 
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podendo distinguir-se ainda, conforme os conteúdos, entre memória verbal e não verbal 
(visuoespacial) (Diamond, 2013).  
Por fim, a fluência, considerada como um indicador das FE, compreende a capacidade 
de produzir e recuperar palavras dentro de categorias fonéticas (e.g., palavras iniciadas por 
uma letra do alfabeto) ou semânticas (e.g., nomear animais) (Sadock et al., 2017), recorrendo 
necessariamente à capacidade de organização e memória de trabalho para realizar essa 
função (Packwood et al. 2011). 
A avaliação das FE apresenta-se sempre como um desafio, atendendo não só à falta de 
consenso quanto aos domínios a avaliar, como aos instrumentos mais adequados à avaliação 
do funcionamento executivo (Diaz et al., 2005; Huang, Liu, Chang, & Su, 2017; Lindeboom 
& Weinstein, 2004; Moreira et al., 2017).  
Atualmente, a literatura aponta duas perspetivas preferencialmente seguidas pela 
investigação: a seleção de baterias de testes breves e de fácil implementação, sensíveis à 
deteção da disfunção executiva, tais como, o Montreal Cognitive Assessment  (MoCA) ou a  
INECO Frontal Screening (IFS), e  a utilização de testes com boa validade ecológica mais 
aproximados dos contextos de vida reais, e.g. A Behavioural Assessment of the Dysexecutive 
Syndrome (BADS) (Espinosa et al., 2009; Gleichgerrcht et al., 2011). De acordo com a 
literatura, a recolha de dados a partir de testes que melhor emulem atividades instrumentais 
do dia a dia apresentam maior validade ecológica da situação experimental e maior 
fiabilidade na deteção precoce da disfunção neurodegenerativa (Espinosa et al., 2009; 
Salthouse, 2012). 
Outras baterias de testes também comummente utilizados para avaliação do 
funcionamento executivo foram preteridas, e.g., o Trail Making Test B (TMT B; Cavaco et 
al., 2013) devido a  não ser um preditor confiável da disfunção cognitiva para uma população 
sem educação formal,  ou o Wisconsin Card Sorting Test (WCST; Heaton, Chelune, Talley, 
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Kay, & Curtis, 1993), devido a não apresentar validade discrimativa relativa a desempenhos 
em pacientes normativos ou com disfunção frontal e não-frontal (Anderson, Damasio, Jones, 
& Tranel, 1991; Mountain & Snow,1993). 
O processo de desenvolvimento das FE tem início na infância, ocorre durante todo o 
ciclo de vida num crescendo até à idade adulta e sofre uma diminuição progressivo durante 
o processo de envelhecimento (Anderson et al., 2008a; Karbach & Kray, 2016), a par de um 
declínio cognitivo e funcional no idoso (Salat et al., 2005). Neste caso, a complexidade da 
questão reside na dificuldade em discernir o enfraquecimento das capacidades cognitivas 
atribuíveis a um processo fisiológico normativo e expectável, de  um estado de transição 
para um processo patológico (Bangert & Balota, 2012).  
 
Doenças neurodegenerativas 
Assiste-se, hoje em dia, um pouco por todo o mundo, a um aumento exponencial da 
população com idade igual ou superior a 65 anos. A melhoria no acesso aos cuidados de 
saúde, o avanço da medicina e o desenvolvimento socioeconómico permitiram uma oferta 
diferenciada e intervenção nos cuidados de saúde às populações em geral. No entanto, o 
aumento da longevidade e consequente diminuição da mortalidade, o aparecimento de 
doenças comuns aos processos do envelhecimento e das demências em particular constitui-
se também um desafio para as políticas sociais e de saúde dos países a nível global 
(Livingston et al., 2017; Noggle, Dean, Bush, Anderson, & Noogle, 2015; Parmera & 
Nitrini, 2015).  
Em Portugal, tal como no resto do mundo, verifica-se uma tendência progressiva para 
um aumento da esperança média de vida à nascença, situando-se esta nos 83,41 anos para as 
mulheres e 77,74 anos para os homens, assim como um índice de envelhecimento da 
população sénior (maior de 65 anos) na ordem dos 155,4 idosos por cada 100 jovens. Num 
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cenário de projeção de 2015 a 2080, prevê-se que o número de idosos no país progrida de 
2,1 milhões para 2,8 milhões (Instituto Nacional de Estatística [INE], 2018).  
Como referido anteriormente, a longevidade das populações tem também como 
consequência o aparecimento de patologias debilitantes, que levam ao declínio das 
competências físicas e cognitivas e a degeneração a nível cerebral (Salat et al., 2005), com 
particular incidência no planeamento, flexibilidade cognitiva e capacidade de inibição 
(Phillips & Henry, 2008), que interferem e diminuem a qualidade de vida dos indivíduos e 
com impacto significativo nas AVD (Parmera & Nitrini, 2015).  
Neste contexto, a revisão da literatura aponta para a possibilidade do declínio 
cognitivo, com apresentação de défices nas funções executivas, poder funcionar como 
precursor para o desenvolvimento de uma demência, pelo que a sua deteção poderá ser 
fundamental para o diagnóstico, ainda numa fase prodrómica e permitir o desenvolvimento 
de programas de intervenção mais adequados e consequentemente mais eficazes (Frankish 
& Horton, 2017; Livingston et al., 2017; Seeley, 2017; Wilson et al., 2011). 
Os estudos epidemiológicos nesta temática são escassos. Ainda assim, um estudo de 
Santana e colaboradores (2015) refere a prevalência de demência, com destaque para a 
Doença de Alzheimer que afeta entre 50-70% dos casos registados na população portuguesa 
com idade superior a 60 anos, e para o esforço financeiro, também pouco cohecido, que tal 
situação acarreta a nível da medicação utilizada.  
A taxa de prevalência da demência aumenta exponencialmente com o avançar da 
idade, sendo estimada uma taxa de 2% entre os 65-69 anos, 4% entre os 70-74, 7% entre os 
75-79 anos, 12% entre os 80-84, passando para 20% entre os 85-89 anos e os 41% acima 
dos 90 anos (OECD, 2017). 
 A maior parte das doenças neurodegenerativas, e com maior prevalência na 
população, tais como a DA, a DFT ou a Doença de Parkinson (DP), podem ser consideradas 
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doenças multifatoriais, apresentado, entre outros, aspetos clínicos e patológicos idênticos 
(e.g., Bradford, Kunik, Schulz, Williams, & Singh, 2009; Hachinski et al., 2006). Existe 
ainda o fator genético que embora represente uma pequena percentagem destas doenças e 
um padrão hereditário de transmissão complexo (abarca fatores genéticos e ambientais mas 
difere dos padrões mendelianos) manifesta-se na história familiar como causa e progressão 
da doença (Fenoglio, 2014). 
Uma das característica comuns, incluindo as relacionadas com a idade, é a acumulação 
de proteínas no cérebro, anormalmente dobradas no interior de placas extracelulares ou 
inclusões intracelulares, sendo apontado o processo de depósitos de amilóide (fibrilas 
proteicas) ou formação de agregados como fator de desenvolvimento da neurodegeneração, 
designadas por amiloidoses (DeKosky, & Lopez, 2007; Growdon & Rossor, 2007) ou 
proteinopatias, e onde se incluem as demências, como a DA ou a DFT (National Institute of 
Neurological Disorders and Stroke [NINDS] & National Institute on Aging [NIA], 2017). 
Alguns tipos de doenças (e.g., diabetes mellitus, hipertensão, depressão, ansiedade, 
défice vitamina B12), medicação (e.g., ansiolíticos, hipnóticos, benzodiazepinas, anti-
depressivos), apneia do sono, luto ou acontecimentos de vida marcantes poderão impactar 
negativamente a cognição, podendo levar à emulação de défices (e.g., memória, atenção, 
concentração e funcionamento executivo). Torna-se assim pertinente a consciencialização 
dos técnicos de saúde para o diferencial de condições que podem afetar o desempenho 
cognitivo, para um diagnóstico capaz de discriminar uma doença passível de tratamento, os 
pródromos de uma possível demência ou um processo normativo e expectável de 
envelhecimento (Ferrari et al., 2015; Wardill & Anderson, 2008; Sanford, 2017; Seeley, 
2017).  
Durante o processo de envelhecimento normativo é comum que ocorra algum nível de 
deterioração cognitiva, relatado por esquecimento benigno, diminuição na capacidade de 
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resposta perante tarefas de maior complexidade e aumento no tempo para situações que 
impliquem nova aprendizagem, assim como diminuição na produção e complexidade da 
linguagem, não impactando contudo as AVD (Lindeboom & Weinstein, 2004; Sadock et al., 
2017). Para além destas, as FE, funções visuoespaciais, a atenção (DeKosky, & Lopez, 2007; 
Sanford, 2017) e a memória episódica (Lindeboom & Weinstein, 2004) poderão de facto 
apresentar um maior comprometimento (e.g., resposta a novas situações) enquanto que as 
aptidões adquiridas a partir da escolaridade ou experiência (e.g., vocabulário, raciocínio) se 
mantêm mais facilmente preservadas (Lindeboom & Weinstein, 2004).  
No entanto, o agravamento e recorrência da sintomatologia, com maior visibilidade a 
partir dos 80 anos, poderá indiciar um distúrbio progressivo (PNC) que poderá evoluir para 
um diagnóstico de demência. Deste modo, afigura-se de maior relevância toda a informação 
que possa ser prestada por familiares e/ou cuidadores para a deteção atempada de alterações 
funcionais (Storandt, Grant, Miller, & Morris, 2006). 
Para Anderson e colaboradores (2008a), o controlo atencional é identificado como  a 
primeira FE a desenvolver-se, seguida pela flexibilidade cognitiva e, por último, pela 
competência para definir objetivos. Segundo um estudo de Wardill e Anderson (2008), as 
capacidades executivas adquiridas mais precocemente aparentam ser  mais resistentes ao 
processo de envelhecimento enquanto que as mais tardias mostram um maior declínio e 
suscetibilidade relacionadas com esses fatores. Concluem ainda que, na ausência de doenças 
que comprometem o domínio cognitivo, verifica-se uma relativa estabilidade nos processos 
executivos que envolvem a controlo atencional e o processamento de informação, não 
ocorrendo um declínio generalizado e constante das FE durante este período de vida, mas 
sim uma grande variabilidade. Referem ainda as autoras que só a partir dos 80 anos se torna 
mais evidente o declínio das FE, nomeadadamente, ao nível da flexibilidade cognitiva e, 
principalmente, na capacidade de definição de metas, demonstrando maiores dificuldades 
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nas tarefas de planeamento, organização e definição de objetivos, considerando o controlo 
atencional a função que se mantém mais estável nesta população. 
O surgimento de alterações cognitivas pode constituir-se como preditor para o 
desenvolvimento de uma PNC, com probabilidade de progressão para uma demência, 
sobretudo quando existe comprometimento da memória episódica, das funções executivas e 
da linguagem (Belleville et al., 2014; Lindeboom & Weinstein, 2004). De seguida 
caracterizaremos, de forma sucinta, a PNC e os diferentes processos demenciais. 
Pode considerar-se a perturbação neurocognitiva ligeira (PNC/L) como um estado 
limite entre o envelhecimento normativo e uma provável, embora não certa, evolução para 
demência (Grundman et al., 2004; Lopez‐ Anton et al. 2015; Petersen et al., 2014; Wilson 
et al., 2011). As alterações cognitivas encontradas nesta fase, superiores ao expectável, para 
a idade ou para o nível escolar, podem indiciar uma maior probabilidade do indivíduo vir a 
desenvolver um processo de demência, mas ainda sem uma interferência nas AVD que possa 
pôr em causa a sua autonomia (Petersen & O’Brien, 2006).  
A PNC/L distingue-se da demência devido a esta última apresentar comprometimento 
acentuado em vários domínios cognitivos que causam impacto significativo no 
funcionamento profissional, social e também comportamental (Gauthier et al., 2006; 
Petersen et al., 2014; Sadock et al., 2017). Segundo Belleville e colaboradores (2014), a 
PNC/L apresenta evidências de comprometimento das FE e do controlo atencional e da 
linguagem, caracterizado por défices ao nível da  memória, principalmente na memória 
episódica (registo de eventos pessoais em determinado contexto espaciotemporal), da 
memória de  trabalho (manipulação da informação) e de curto prazo (retenção); no controlo 
executivo, em processos que envolvem tarefas novas ou desafiantes (controlo inibitório). 
Na última edição do Manual de Diagnóstico e Estatística das Perturbações Mentais 
(DSM-5), o défice cognitivo é reconhecido como um estádio de pré-demência. Foram 
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identificados novos critérios de diagnóstico e passa a ser designado por Perturbação 
Neurocognitiva Ligeira (PNC/L) (American Psychiatric Association, 2014; Petersen et al., 
2014; Sadock et al., 2017). Foi incluída a caraterização para a síndrome Ligeira ou Major, 
assim como as diversas etiologias que poderão estar subjacentes (e.g., DA, DFT, DV), o que 
sugere uma aproximação à utilização de marcadores biológicos no diagnóstico, embora a 
maior parte dos existentes não se encontrem ainda validados e integrados na utilização da 
prática clínica, sendo de esperar novos avanços científicos para o seu desenvolvimento 
(Sadock et al., 2017; Petersen et al., 2014).  
Os estudos sobre a relevância no diagnóstico da PNC/L em que são referidas queixas 
de memória e verificados défices cognitivos, têm demonstrado, de uma forma consistente, 
que poderão corresponder a uma fase prodrómica da demência com risco elevado, 
particularmente para o desenvolvimento da DA (Gauthier et al., 2006; Lindeboom & 
Weinstein, 2004; Petersen et al., 1999).  
Os estudos epidemiológicos longitudinais revelaram uma taxa de prevalência da 
PNC/L de 3% a 19% em idades superiores a 65 anos, em  que mais de metade poderá evoluir 
para uma demência num período de 5 anos, enquanto os restantes, cerca de 44%,  tenderiam 
a apresentar uma sintomatologia normal no prazo de um ano (Gauthier et al., 2006).  
Os casos de reversão poderão estar relacionados com a educação, risco de doença 
vascular, historial genético, fatores psiquiátricos, alterações hormonais ou drogas (Gauthier 
et al., 2006; Xu et al., 2016). No entanto, existem ainda outros fatores de risco, tais como, 
ser do sexo masculino, a presença do alelo e4 do gene de apolipoproteína E (apoE), história 
familiar de défice cognitivo e riscos vasculares (hipertensão, acidente vascular cerebral 
(AVC), colesterol, doenças coronárias) (Petersen et al., 2014; Sanford, 2017).  
Um estudo prospetivo de coorte, elaborado por Vassilaki e colaboradores (2015), sobre 
a associação entre a existência de múltiplas doenças crónicas (multimorbilidade) e a 
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ocorrência de risco de PNC e da demência, concluiu que a adultos mais velhos que sofram 
de quatro ou mais condições de saúde crónicas, correspondia um maior risco de vir a 
desenvolver uma PNC/L ou demência. Como principais doenças de risco são referidas as 
relacionadas com hipertensão, doenças cardiovasculares, hiperlipidemia, osteoartrite, 
diabetes mellitus, doença pulmonar obstrutiva e depressão. Por outro lado, um estilo de vida 
saudável revela-se como fator protetor para estas patologias (Vassilaki et al., 2015; Sanford, 
2017). 
Num estudo de Roberts e colaboradores (2014) é mencionado que, embora se possa 
verificar uma regressão da PNC para um nível cognitivo normal, poderá ocorrer uma nova 
reversão para PNC/L ou demência. Ainda, um grande número de diagnósticos de PNC/L 
mantêm-se estáveis enquanto outros evoluem para uma demência, o que sugere a existência 
de patologia que leva ao défice cognitivo, com maior prevalência nesse sentido para a PNC/L 
e apresentação de perturbações mnésicas ou défice em múltiplos domínios cognitivos.  
A PNC/L revela-se como uma importante entidade de diagnóstico, pois permite 
identificar a patologia no seu estádio inicial sendo mais permeável a uma intervenção e 
obtenção de resultados clínicos mais favoráveis (Bradford et al., 2009; Roberts et al., 2014).  
No que concerne a demência, esta pode entender-se como uma síndrome causada por 
diferentes distúrbios que afetam as estruturas e funções cerebrais (Sosa-Ortiz, Acosta-
Castillo, & Prince, 2012) causando o défice do funcionamento cognitivo, que condiciona as 
capacidades do indivíduo (memória, linguagem, perceção visual, orientação, juízo e 
resolução de problemas, atenção e automonitorização) e o impacta nas AVD (NINDS/NIA, 
2017; Sheehan, 2012; Sosa-Ortiz et al., 2012). Interfere ainda na capacidade emocional, 
incapacitando-o, por vezes, do seu controlo e promovendo alterações de personalidade 
(Lyketsos et al., 2002; NINDS/NIA, 2017; Sheehan, 2012; Sosa-Ortiz et al., 2012).  
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Além disso, o espetro da demência inicia-se de forma ligeira, atingindo um estádio de 
gravidade em que o indivíduo fica dependente de cuidadores para as AVD e perde a sua 
autonomia (Lyketsos et al., 2002; NINDS/NIA, 2017; Sheehan, 2012; Sosa-Ortiz et al., 
2012).  Uma das  características que distingue a demência de uma PNC/L é exatamente este 
fator até porque implica a necessidade de partilha de informação médica com o cuidador 
visto afetar, desde muito cedo, a capacidade de julgamento, o discurso e a memória tornando 
pouco confiável a informação prestada pelo indivíduo (Sheehan, 2012). 
 Os sinais e sintomas de demência resultam de uma perda acelerada de neurónios que 
incapacitam o funcionamento normal do indivíduo (NINDS/NIA, 2017). O declínio 
cognitivo normativo e expetável, dado existir um abrandamento nas áreas do pensamento, 
memória e processamento da informação com o avançar da idade. Este difere da demência 
no sentido em que não verifica comprometimento intelectual e não se torna incapacitante 
(NINDS/NIA, 2017).  
De forma recorrente na literatura, é comum  a referência a défices mnésicos para referir 
um estado de demência, particularmente no diagnóstico da DA dada a sua prevalência (i.e, 
Espinosa et al., 2009). Contudo, a investigação atual, de forma consensual, aponta para a 
existência de défices executivos na população idosa que, em fases iniciais, poderão 
considerar-se preditores para o desenvolvimento de uma demência podendo ou não verificar-
se concomitantemente défices de memória (Petersen et al., 2014). Todavia, não existe ainda 
concordância sobre quais os domínios inicialmente mais afetados (Lyketsos et al., 2002;  
Robert et al., 2013). Mesmo assim, são vários os estudos que apontam o planeamento e a 
inibição como das principais componentes do funcionamento executivo que se poderão 
encontrar mais afetadas durante o processo de envelhecimento.  
Um estudo de Brandt e colaboradores (2009) sobre a caracterização dos défices 
executivos em fases iniciais, refere que o planeamento, a resolução de problemas e a 
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memória de trabalho se encontravam comprometidos na PNC/L independentemente de se 
tratar de PNC mnésica ou não mnésica (com presença ou ausência de défices de memória). 
Porém, os indivíduos com imparidades em pelo menos dois domínios cognitivos (e.g., 
linguagem, memória episódica e visuoespacial) têm défices mais significativos do que os 
indivíduos com défice cognitivo num único domínio, aparentando maior tendência para 
desenvolvimento de demência.  
Num outro estudo, Amieva e colaboradores (2002), sobre o processamento inibitório 
na DA,  consideram  a inibição como um processo deficitário logo nos primórdios da doença. 
Ainda outros autores, como Espinosa e colaboradores (2009), mencionam o planeamento e 
a inflexibilidade como podendo representar uma das primeiras manifestações da evolução 
para uma demência enquanto que  Clark e colaboradores (2012) referem a inibição e a 
alternância de tarefas.  
Enquanto que as dificuldades nas tarefas de planeamento derivam da necessidade do 
pensamento lógico que permita o desenvolvimento de estratégias e planos complexos para 
alcançar determinado objetivo (Espinosa, 2009), a relevância dos processos inibitórios em 
idades avançadas assenta no recurso à atenção seletiva que ao perder eficácia, permite a 
entrada de informação intrusiva na memória de trabalho. O défice neste domínio repercute-
se pela lentificação do processamento (análise da informação) e dificuldades no 
comportamento mnésico (reconhecimento e recuperação informação) (Amieva et al., 2004). 
As demências podem ainda ser categorizadas segundo a sua etiologia ou origem (e.g., 
DA, DFT, DV, DP) e classificadas conforme se trate de um transtorno permanente, 
progressivo, estático ou reversível. A reversão de uma demência depende de vários fatores, 
entre eles a patologia subjacente e a disponibilidade de tratamento, sendo esta possibilidade 
muitas vezes, negligenciada e desvalorizada, tal como já foi referido, inibindo assim o 
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tratamento precoce e a promoção de melhorias acentuadas a nível cognitivo (Roberts et al., 
2014; Sadock et al., 2017).  
Apesar da investigação nesta área, a nível mundial e nos mais diversos domínios, a 
demência ainda não tem cura e a medicação existente limita apenas o seu avanço inexorável 
(Livingston et al., 2017; Rojas-Fernandez & Moorhouse, 2009).  
 Apesar dos números, considera-se que a demência é ainda uma doença que se encontra 
sub-diagnosticada ou com diagnóstico tardio, contribuindo para a impossibilidade de 
doentes e famílias terem acesso a serviços de saúde e de apoio social habilitados ao 
tratamento e facilitação do suporte familiar (OECD, 2018; Bradford et al., 2009; Frankish & 
Horton, 2017) o que propiciaria a melhoria das condições de vida de todos os envolvidos. 
Este princípio revê-se no direito fundamental da equidade na saúde para todos os cidadãos, 
com o enfoque numa perspetiva holística que envolve tudo e todos numa politica comum, 
humanizada e partilhada, conforme recomendações propostas pela Organização Mundial de 
Saúde (OMS) (Crisp et al., 2014; Direcção Geral de Saúde [DGS], 2015; Prince, 2017; 
World Health Organization [WHO], 2013).  
É cada vez mais uma preocupação a nível global e uma das prioridades dos países da 
OCDE promover e capacitar os serviços de saúde para a deteção precoce e atempada das 
demências. Esta promoção possibilitaria o encaminhamento dos doentes para o melhor 
tratamento disponível, sendo que, e apesar de diminutas, as opções farmacológicas 
disponíveis poderiam também melhorar aspetos cognitivos e comportamentais ao nível das 
demências leves ou moderadas, como, em termos legais, proporcionar e orientar as decisões 
das famílias (OECD, 2018; Ferri et al., 2005; Livingston et al., 2017; Sanford, 2017). 
Embora o termo demência seja um termo genérico e tenha sido substituído no DSM-5 
pelo termo Perturbação Neurocognitiva Major (PNC/M), neste trabalho, e tal como previsto 
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no manual,  a sua utilização corresponde às entidades etiológicas associadas: DA, DV, DFT 
e DP. 
Doença de Alzheimer 
A DA é uma doença neurodegenerativa, de origem desconhecida, que afeta 
particularmente a população mais idosa e é considerada a principal causa de demência em 
todo o mundo (Garn, Coronel, Waser, Caravias, & Ransmayr, 2017), levando a uma 
progressiva deterioração das competências cognitivas e funcionais (Huang et al., 2017). A 
sua principal característica consiste no crescente défice na memória episódica (i.e., eventos 
autobiográficos que ocorrem em determinado tempo/lugar) (Belleville et al., 2014),  que se 
revela pela incapacidade em codificar, armazenar e recuperar factos recentes, desorientação 
(espacial/temporal), capacidades intelectuais diminuídas, alterações na linguagem, no humor 
e personalidade (Debettignies, Mahurin & Pirozzolo, 1990; Garn et al., 2017; Livingston et 
al., 2017; Muñoz-Neira et al., 2016). 
Verifica-se ainda, através da imagiologia, a degeneração de neurónios cerebrais, 
localizados no córtex cerebral e a presença de emaranhados de placas neurofibrilares 
contendo beta amiloides, (Lezak et al., 2012), podendo o declínio cognitivo estar 
correlacionado com a perda de sinapses resultantes e o volume dessa perda com o grau da 
demência (Sadock et al., 2017). O processo degenerativo inicia-se pela afetação dos lobos 
temporais e parietais, com a perda de memória que, conforme já referido, caracteriza desde 
cedo esta patologia  (Lezak et al., 2012), apresentação de défices a nível da linguagem (e.g., 
afasias) e capacidade visuoespacial, sendo posteriormente afetado o lobo frontal, 
responsável pelas alterações a nível da personalidade (Sadock et al., 2017) e ainda por atrofia 
do hipocampo (e.g., memória episódica e orientação espacial) (Kolb & Whishaw, 2009; 
Garn et al., 2017). 
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Foi desde sempre considerado que um diagnóstico de DA significava um prejuízo na 
memória episódica, sendo ainda muito considerado como o cerne da patalogia (Zhou & Jia 
2009). No entanto, estudos atuais apontam para a apresentação de défices cognitivos em 
fases iniciais da patologia, principalmente ao nível do controlo atencional (Belleville et al., 
2014), e das FE, que poderão ser até anteriores a défices mnésicos. A nível executivo, 
destaca-se o comprometimento dos mecanismos do controlo inibitório (embora possa 
ocorrer de forma não uniforme) e da flexibilidade cognitiva (Amieva et al., 2004; Belleville 
et al., 2014; Grober et al., 2008), que resultam em limitações nas AVD, como a gestão 
pessoal e rotinas domésticas (McGuinness et al., 2009). 
Os critérios de diagnóstico para a DA do National Institute of Neurological and 
Communicative Disorders and Stroke e da Alzheimer´s Disease and Related Disorders 
Association (NINCDS-ADRA) são os mais referidos e utilizados na literatura, com uma  
sensibilidade de 81,5% e especificidade de 70%. Revistos em 2011,  pelo grupo de trabalho 
da NINCS-ADRA, procuram assegurar a abrangência e adaptabilidade dos critérios por 
forma a poderem ser utilizados tanto em contexto clínico, sem acesso a avaliação 
neuropsicológica, biomarcadores ou neuroimagem como em contexto científico, com acesso 
a toda a tecnologia disponível. Foi mantida a definição de DA possível e provável embora 
com alterações na sua formulação e introdução de biomarcadores para o seu diagnóstico 
(McKhann et al., 2011), sendo estes os critérios mais adotados na literatura (e.g., Dubois et 
al., 2007; Vos et al., 2015). 
 
Demência Vascular 
A demência vascular é considerada a segunda causa mais comum de demência, logo a 
seguir à Doença de Alzheimer (Meguro et al., 2012; O´Brien et al., 2003; Rojas-Fernandez 
& Moorhouse, 2009). Na sua origem estão lesões cerebrais que podem ocorrer em diferentes 
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áreas corticais ou subcorticais do cérebro e provocar défices neurológicos focais, cognitivos 
e emocionais (Sadock et al., 2017). Apesar de serem anteriormente utilizadas várias 
designações para a DV, dependendo do tipo de lesão, atualmente, o termo é utilizado para 
designar  um AVC isquémico ou hemorrágico, único ou múltiplo (Gorelick et al., 2011).  
A DV apresenta, de forma muito variável, défices a nível cognitivo resultantes das 
lesões e do local onde esta ocorre (Erkinjuntti, 2007; O'Brien et al., 2003) e caracteriza-se 
pela manifestação de défices executivos, embora a  memória se possa manter preservada 
(O´Brien et al., 2003; Zhou, & Jia, 2009). Pode apresentar um desempenho cognitivo 
adequado, embora lentificado, assim como alterações na memória de trabalho, com 
comprometimento executivo a nível da flexibilidade mental e do planeamento, mantendo, 
contudo, a noção das suas limitações (insight) (Lindeboom & Weinstein, 2004). Ao contrário 
da DA, a demência cerebrovascular pode não ser progressiva e manter os danos funcionais 
limitados à área onde sofreu o enfarte (Lindeboom & Weinstein, 2004). 
 A literatura refere ainda que, com frequência, se pode verificar a coexistência da DV 
com a DA sendo que nesse caso, as implicações dos défices cognitivos são substancialmente 
mais significativos (Hachinski et al., 2006; Lindeboom & Weinstein, 2004). 
A probabilidade da ocorrência do AVC é promovida por múltiplos factores de risco 
dependentes do estilo de vida. Destes, destacam-se como marcadores para a DV a 
hipertensão arterial (HTA), o colesterol elevado, a diabetes Mellitus, a doença cardíaca, o 
tabagismo, a inativade física e a idade. Ao invés, a manutenção de um estilo de vida saudável 
poderá tornar-se também um factor protetor para evitar a patologia (O´Brien et al., 2003). 
Segundo Gorelick e colaboradores (2011), os critérios de diagnóstico preconizados 
pelo DSM-5 fazem o rastreio da doença e apresentam uma precisão inferior aos do National 
Institute for Neurological Disorders and Stroke/Association Internationale pour la 
Recherche et l’Enseignement en Neurosciences  (NINDS-AIREN) e do State of California 
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Alzheimer Disease Diagnostic and Treatment Centers (ADDTC), utilizados na investigação 
como instrumentos de diagnóstico que operacionalizam sinais e sintomas específicos da DV. 
Postula ainda que, para o diagnóstico da DV deverá ser efetuada uma avaliação 
neuropsicológica, constituída por uma bateria de instrumentos que permitam avaliar os 
défices cognitivos e as FE, considerados desde há muito as disfunções de maior relevância 
nesta patologia. 
 
Demência Frontotemporal (variante comportamental) 
A DFT é caracterizada por uma síndrome neurodegenerativa demencial em que se 
distingue uma deterioração progressiva da personalidade, alterações na cognição e 
comportamento  social (Rabinovici & Miller, 2010; Rascovsky et al., 2011). Considerada 
como uma das demências de início mais precoce, tende a surgir pelos 60 anos mas pode 
manifestar-se ainda aos 30 anos ou tão tarde como aos 90. Esta abrangência apresenta 
implicações incomensuráveis pelas repercussões que tal acarreta na vida familiar, 
profissional e social de todos os envolvidos (Warren, Rohrer, & Rossor, 2013). Não se 
verifica predominância de género (Warren et al., 2013), embora alguns estudos apontem 
para um maior número de casos do género masculino na variante DFT (Rabinovici & Miller, 
2010).  
Baseada na sua apresentação clínica, a DFT subdivide-se em três entidades: demência 
frontotemporal (DFT, variante comportamental); afasia progressiva primária (APP, declínio 
na produção da linguagem) e demência semântica (DS, prejuízo na compreensão das 
palavras e memória semântica). Em comum, partilham alterações provocadas nos lobos 
frontal ou temporal (degeneração frontotemporal), sendo a DFT a variante prevalente desta 
demência em cerca de 50% dos casos (Mackenzie et al., 2009; Warren et al., 2013). 
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Tal como nas outras demências, a inexistência de biomarcadores baseia o diagnóstico 
numa análise clínica. Tal revela-se desafiante devido à semelhança de marcadores que 
muitas vezes são confundidos com outras patologias. Na maioria dos casos, a DFT apresenta 
como características principais a afasia progressiva ou desvios de personalidade, com 
apresentação de desinibição comportamental, idiossincrasias, alteração de hábitos 
alimentares, falta de interesse e ausência de empatia, hiperoralidade, transgressão  de regras, 
impulsividade, apatia e comportamentos perseverativos ou estereotipados, podendo, por 
vezes, induzir o diagnóstico para uma patologia do foro psiquiátrico (Rascovsky et al., 2011; 
Warren et al., 2013).  
No estudo de Rascovsky e colaboradores (2011), foi encontrada na variante da DFT  
um declínio cognitivo inferior a outras patologias, revelando, contudo, pior desempenho em 
tarefas executivas (e.g., alternância tarefas, flexibilidade mental, controlo inibitório, 
distratibilidade, desatenção e raciocínio). Em contraste com a DA, encontra preservada a 
capacidade visuoespacial nas fases iniciais da doença (Rascovsky et al., 2011). A atenção e 
alguns processos mnésicos podem estar comprometidos mas a memória episódica costuma 
manter-se preservada (Perri et al., 2005; Rascovsky et al., 2011). 
Em 2011, o International Frontotemporal Dementia Consortium Criteria (FTDC),  
tendo por base a literatura internacional, desenvolveu diretrizes revistas para o diagnóstico 
da DFT.  Os critérios revistos foram disponibilizados apresentando maior sensibilidade para 
o diagnóstico, foco na distinção entre sintomas psiquiátricos, DA e outras síndromes 








Na pesquisa de literatura efetuada, os estudos encontrados sobre défices dos perfis 
executivos em fases prodrómicas da doença (PNC/L), estados clínicos (demências) e 
saudáveis na população idosa, são escassos e incidem sempre sobre populações clínicas.  
Ainda que os estudos, de uma forma consistente, apontem para a presença de défices 
executivos expectáveis no processo de envelhecimento normativo (Sadock et al., 2017; 
Wilson et al., 2011), a deterioração precoce em determinados domínios executivos poderão 
indiciar e alertar para o desenvolvimento de uma patologia, em particular na PNC/L e nos 
processos demenciais, podendo até antecipar-se a défices cognitivos centrados normalmente 
na memória (Petersen et al., 2014; DeKosky & Lopez, 2007). Assim,  assume particular 
relevância a deteção prodrómica de disfunções executivas durante o processo de 
senescência, como forma de entendimento do processo de envelhecimento normativo ou 
possível evolução clínica, que permita uma intervenção atempada na doença.  
Na profusão de estudos encontrados, destaca-se a apresentação recorrente de défices 
específicos em domínios executivos relativos à capacidade de abstração, controlo inibitório 
ou flexibilidade cognitiva para a Perturbações Neurocognitivas (PNC), (Clark et al., 2012) 
e a nível mnésico para as demências (Gauthier et al., 2006; Wilson, Leurgans, Boyle, & 
Bennett, 2011). 
Paralelamente, são também vários os estudos que apontam para défices nas funções 
executivas em fases muito precoces da doença de Alzheimer (DA), (Belleville, Fouquet, 
Duchesne, Collins, & Hudon, 2014; Moreira, Costa, Castro, Lima, & Vicente, 2017; 
Sgaramella et al.,  2001; Wilson et al., 2011), da demência vascular (DV), (Erkinjuntti, 2007; 
Wiederkehr, Simard, Fortin, & van Reekum, 2008) e da demência frontotemporal (DFT) 
(Finger, 2016; Gleichgerrcht, Roca, Manes, & Torralva, 2011), considerando que estes 
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podem, inclusive, preceder défices de memória e estes últimos até nem vir a acontecer (e.g., 
Carlson, Xue,  Zhou, & Fried, 2009; Sgaramella et al., 2001).   
Alguns autores consideram que o declínio das FE podem indiciar uma forte 
probabilidade de desenvolvimento de demência particularmente se se encontrar afetado mais 
do que um domínio cognitivo (Brandt et al., 2009). Inclusive certos estudos referenciam que  
défices no desempenho a nível da memória poderão ser encontrados até sete anos antes do 
diagnóstico, podendo constituir-se como preditor de demência sobretudo quando 
acompanhado de défices executivos que, por seu lado, também se poderão manifestar vários 
anos antes da determinação do diagnóstico (Grober et al., 2008; Wilson et al., 2011). 
Assim, afigura-se de enorme relevância a deteção de défices executivos em fases 
incipientes, por forma a permitir uma correta identificação da neurodegeneração e 
encaminhamento para uma intervenção clínica e neuropsicológica mais eficaz (Clark et al., 
2012; Huang, Liu, Chang, & Su 2017; Moreira et al., 2017).  
Face a esta questão e à similaridade na apresentação da sintomatologia e de défices 
nas doenças neurodegenerativas, que em muito dificulta o diagnóstico diferencial da 
patologia (e.g., Burrell, & Piguet, 2015; Muñoz-Neira, Slachevsky, & López, 2016; Warren 
et al., 2013), com o presente estudo pretende-se obter, a partir da avaliação neuropsicológica, 
uma melhor compreensão do processo de declínio executivo e padrão de défices associados 
que permitam distinguir o funcionamento executivo normativo de quadros clínicos 
compatíveis com a PNC/L e demência.  
Assim, pretende-se compreender e caracterizar os défices cognitivos encontrados 
consoante as características clínicas e neurológicas identificadas numa população idosa sem 
diagnóstico médico prévio, tendo sido orientado em torno de dois objetivos principais: a) 
investigar possíveis diferenças relativamente a défices cognitivos e comportamentais entre 
quadros clínicos do envelhecimento (Sem Patologia, Perturbação Neurocognitiva Ligeira e 
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Demência); b) investigar as possíveis diferenças relativamente às medidas de avaliação 
neurocognitiva (IFS e BADS) entre os grupos referidos. 
Com base nestes pressupostos pretende-se ainda, neste estudo, aferir a existência de 
disfunções executivas numa população idosa, explorar e identificar perfis clínicos de 





Foi constituída uma amostra não probabilística cujos participantes foram selecionados 
por critérios de conveniência, tendo sido recrutados indivíduos de zonas urbanas, suburbanas 
e rurais, inseridas na área metropolitana do Porto, Portugal.  
Um total de 78 participantes colaboraram neste estudo, 61 do sexo feminino e 17 do 
sexo masculino com idade igual ou superior a 65 anos, sem e com alterações cognitivas, sem 
e com diagnóstico médico, residentes ou a frequentar instituições, lares e centros de dia numa 
tentativa de obter uma maior abrangência de dados com base real e influência geográfica, ou 
seja, que mais se aproximem da realidade portuguesa atual. Todos os participantes eram de 
nacionalidade portuguesa e tinham como língua materna o Português Europeu. 
Foram ainda incluídos nesta amostra todos os participantes cujas condições de saúde 
não comprometesse de forma severa o desempenho cognitivo, ou que fossem  impeditivas 
para a realização das tarefas de avaliação. Assim, definiram-se os seguintes critérios de 
exclusão: a) história de traumatismo craniano; b) défice neurológico (tumor cerebral, 
paralisia); c) demência/psicopatologia grave diagnosticada; d) epilepsia; e) adições; f) 
défices visuais/auditivos graves; g) défices motores graves dos membros superiores; h) 
acamados (Anderson et al., 2008b; Levy, 1994; Petersen, 2004; Roberts et al., 2008; Wardill 
& Anderson, 2008). Da amostra inicial de 94 participantes, foram excluídos 16 devido a: 
terem ficado acamados (6), alcoolismo (1), défice neurológico detetado (4), epilepsia (2), 
saída da instituição (2) e falecimento (1). Não foram excluídos os participantes com 
depressão ou historial de depressão visto poder considerar-se um sintoma comum na PNC 
(Lyketsos et al., 2002; Sheehan, 2012), ou um preditor precoce de demência (Chen et al., 
1999; cit in Brandt et al., 2009). Os participantes não foram recompensados financeiramente 
pela sua colaboração neste estudo. 
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Em termos de caracterização sociodemográfica dos participantes, verifica-se que as 
idades variavam entre os 67 e os 99 anos (M = 81.56; DP = 7.26), a escolaridade entre sem 
instrução e ensino superior, sendo que 39 dos participantes (50,6%) têm instrução inferior a 
quatro anos (primeiro ciclo incompleto), 27 participantes (35,1%) com escolaridade a nível 
do primeiro ciclo e 11 participantes (14,3 %) com seis ou mais anos de escolaridade.  
Quanto à profissão verificou-se que a maioria dos participantes (69,2%) integrava os 
grupos 7, 8 e 9, segundo a Classificação Portuguesa das Profissões (INE, 2010), (anexo A), 
e atualmente estavam na situação de reformado(a)/aposentado(a). 
Em relação ao estado civil, 6 dos participantes (7,7%) eram solteiro(a)s, 16 (20,5%) 
casado(a)s, 3 (3,8%) divorciado(a)s e 53 (67,9%) viúvo(a)s. Verifica-se ainda que 44,9% 
estavam institucionalizados, 17,9% viviam sozinhos, 19,3% com outro familiar e 17,9% com 
o cônjuge. Em relação ao suporte familiar, 93,6% referiram ter suporte familiar e o apoio da 
rede familiar (84,6%) revelando também ter dependência de um cuidador formal (100%). 
No que respeita a exercício físico semanal, 61,5% revelou que frequenta as sessões com 
instrutor(a) de educação física no centro dia/lar.  
Em termos clínicos, salienta-se que que 82,1% referiu múltiplos problemas de saúde 
com ênfase na perturbação do sono (75,6%) e 64,1% fazia medicação de vários tipos 
(polifarmácia) a que acresce 29,5% que referiram não saber qual a medicação que faziam. 
Em termos de locomoção, 69,2% dos participantes revelou dificuldades. Acresce ainda, que 
a grande maioria (97,4%) dos participantes, apresentou um comportamento e atitude 
colaborante (80,8%) e amigável (82,1 %), não se verificando agitação em 71,8% dos casos, 
nem comportamento desconfiado (89,7%), arrogante (94,9%), retraído (89,7%) ou hostil 
(93,6%). Em relação ao humor, 62,8% apresentavam um humor eutímico, 11,5% apreensivo, 
10,3% disfórico, 5,1 % eufórico, 5,1% apático e 2,6% irado. 
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No que se refere à linguagem (afasias ou disartrias), não se verificaram alterações 
significativas nos participantes. Quanto ao cuidado pessoal, a grande maioria dos 
participantes (92,3%) apresentava uma aparência limpa e cuidada. Na maioria dos casos, os 
participantes mostraram ter insight sobre a sua condição (67,9%). Só cinco indivíduos 
tinham diagnóstico clínico prévio (6,4%). 
Partiu-se ainda para este estudo com a intenção de encontrar uma população clínica 
formalmente diagnosticada, não tendo tal sido possível devido à inexistência de diagnóstico 
médico na quase totalidade de participantes desta amostra.  
Assim, para caracterização dos participantes foram utilizados os critérios 
habitualmente referidos em investigação: para a PNC/L pelo DSM-5 (2013), (anexo B); para 
a DA pela NINDS-ADRA (2011),  (anexo C);  a DFT (variante comportamental) por 
Rascovsky (2011) (anexo D) e para a DV pela NINDS-AIREN (2011), (anexo E). Ainda, 
nos  casos identificados como sendo compatíveis com  PNC/L, devido ao tamanho da 
amostra, não foi possível considerar as síndromes por  PNC L/M e os subtipos etiológicos 
considerados neste estudo (PNC devido a doença de Alzheimer; PNC vascular; PNC 
frontotemporal), conforme preconizado pelo manual. Foram incluídos no grupo das 
demências os casos de PNC/L, admitidos como devido a DA (28), DV (14), DFT (9) e DP 
(3).  
Os participantes foram agrupados segundo as características clínicas e neurológicas 
identificadas tendo sido criados três grupos, sem e com possível patologia, dos quais se 
distinguiram: 9 participantes sem patologia (11,5%), 15 participantes com PNC/L (19,2%) 
e 54 participantes com demência (69,2%). 
O rastreio cognitivo efetuado, apresentou resultados que apontam para défice 
cognitivo em 98,7% dos casos. Em termos de casos de depressão, verifica-se a existência de 
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ausência de depressão em 46,2% dos participantes, ligeira em 42,3% e grave em 11,5% dos 
casos. 
Instrumentos  
O recurso à entrevista, permite uma maior interação entre o entrevistado e o 
investigador possibilitando a obtenção de pormenores adicionais, em caso de dúvida ou de 
informação pouco esclarecedora que, de outra forma, não estariam disponíveis (Coutinho, 
2014). Assim, a exploração da história clínica do individuo foi efetuada através de uma 
entrevista semi-estruturada visando a obtenção de dados sociodemográficos e a exploração 
de comorbilidades médicas.  
O rastreio cognitivo foi realizado com recurso ao MoCA (Nasreddine et. al., 2005; 
versão portuguesa de Freitas, Simões, Alves & Santana, 2011). Trata-se de um instrumento 
de avaliação breve e de fácil aplicação, desenvolvido para identificação (screening) do 
défice cognitivo ligeiro. Avalia seis domínios cognitivos fulcrais: funções executivas (teste 
de trilhas, fluência e abstração verbal); capacidade visuo-construtiva (cópia cubo 
tridimensional, desenho do relógio); memória curto prazo (MCP) (lista 5 palavras com 
evocação com intervalo de 5 minutos); atenção, concentração, memória de trabalho 
(sequência de dígitos direta e inversa, atenção sustentada - bater com a mão ao ouvir 
determinada palavra -  subtração de 7 em 7); linguagem (nomeação, repetição frases) e 
orientação (tempo/lugar), (Nasreddine et al., 2005; Freitas, Simões, Martins, Vilar & 
Santana, 2010; Simões, 2012; Larner, 2013).  
Selecionou-se este instrumento porque ultrapassa as limitações do Mini-Mental State 
Examination (MMSE), um dos testes de rastreio mais utilizados em contexto clínico, em 
termos de sensibilidade e especificidade na deteção de estados de declínio cognitivo ligeiro 
ou moderado (Freitas, Simões, Alves & Santana, 2013b; Nasreddine et al., 2005; Simões, 
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2012), sendo também mais sensível a défices do tipo executivo (Freitas et al., 2013b; Freitas, 
Prieto, Simões & Santana, 2014). O tempo de aplicação situa-se nos 10-15 minutos 
(Nasreddine et al., 2005). O MoCA, na sua versão original, apresenta boas propriedades 
psicométricas e boa consistência interna  (α = .83) e excelente sensibilidade na deteção 
precoce do declínio cognitivo (Nasreddine et al., 2005). Na versão portuguesa, foram 
também reportados boas propriedades psicométricas do MoCA a nível de consistência 
interna (α = .77) (Freitas et al., 2011), assim como validade discriminativa sendo possível 
distinguir entre indivíduos saudáveis, com patologia ligeira (PNC/L) e demência, tendo sido 
considerada a versão final portuguesa do MoCA equivalente à versão original (Freitas et al., 
2011; Freitas et al., 2010).  
Para avaliação clínica da demência foi utilizado o Clinical Dementia Rating (CDR, 
Hughes, Berg, Danzinger, Coben & Martin, 1982), revisto por Morris (1993). Este 
instrumento permite determinar quadros demenciais a partir dos défices cognitivos 
encontrados e do seu impacto nas AVD, com relevância para a diferenciação dos estádios 
na DA (Morris et al., 1997).  
Trata-se de uma entrevista semi-estruturada, dividida em duas partes, uma para o 
paciente e outra para o/a cuidador/a, que permite avaliar a existência de disfunção da 
memória, orientação, juízo e resolução de problemas, atividades na comunidade, casa e 
passatempos e cuidado pessoal. Para tal, é usada uma escala de 5 pontos que correspondem 
a avaliação dos níveis de demência, entre 0 e 3, em que 0 significa ausência de défice 
cognitivo, 0.5 suspeita de demência, 1 demência ligeira, 2 demência moderada e 3 demência 
severa.  
A pontuação global resulta dos valores encontrados para todos os parâmetros, sendo 
que a memória é considerada categoria principal e as restantes secundárias para atribuição 
de resultados (Morris, 1993).  
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Não foi possível encontrar estudos sobre as qualidades psicométricas deste 
instrumento. Segundo Morris (1993) esta é uma escala clínica baseada sobretudo em dados 
clínicos e independente de resultados de testes psicométricos, ou seja, a comparação do 
resultado obtido no teste é efetuada em relação a um estado anterior de funcionalidade do 
indíviduo e não a valores normativos de uma determinada população.  
Para a avaliação de sintomatologia depressiva foi utilizada a Escala de Depressão 
Geriátrica (GDS; Yesavage et al., 1982), utilizada neste estudo, na sua versão portuguesa, 
aferida e adaptada à população portuguesa, por Veríssimo (1988). Este instrumento de 
rastreio da depressão foi desenvolvido especificamente no sentido de responder às 
particularidades que caracterizam a população idosa (Yesavage et al., 1982) sendo também  
dos mais referidos na literatura e utilizados em contexto clínico (Sheehan, 2012). Em termos 
psicométricos este instrumento apresenta excelente fiabilidade e consistência interna (α = 
.94) (Yesavage et al., 1982) valores estes corroborados em estudos posteriores (Pocinho, 
Farate, Dias, Lee, & Yesavage, 2009). 
Na versão portuguesa, este instrumento apresenta também  excelentes qualidades 
psicométricas a nível de consistência interna (α = .91) assim como a nível da sensibilidade 
e da especificidade (α  de Cronbach superior a 80%) (Pocinho et al., 2009). 
Para o rastreio da avaliação das funções executivas utilizou-se o INECO Frontal 
Screening (IFS; Torralva, Roca, Gleichgerrcht, López & Manes, 2009; versão portuguesa de 
Moreira, Lima, & Vicente, 2014). Este teste foi desenvolvido para detetar disfunções a nível 
executivo, em específico a nível frontal nas demências (Torralva et al., 2009). Tem uma 
aplicação de cerca de 10 minutos e uma pontuação máxima de 30 pontos, totalizados na 
cotação de 8 subtestes que avaliam três domínios especificos: inibição da resposta e 
alternância de tarefas, capacidade de abstração e memória de trabalho.  
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Os diversos aspetos do funcionamento executivo são avaliados da seguinte forma: 
programação motora (séries de Lúria), sensibilidade à interferência (instruções conflituosas), 
controlo inibitório (Go – No Go), controlo inibitório verbal (Hayling Test, adaptado), 
capacidade de abstração (interpretação de provérbios), memória de trabalho para dígitos 
(números em ordem inversa), memória de trabalho verbal (meses do ano em ordem inversa), 
Memória de Trabalho Espacial (cubos de Corsi, adaptado) (Moreira et al., 2014). Ainda, o 
IFS revela uma maior sensibilibilidade e especificidade na discriminação de défices 
executivos na DA e da DFT em relação à FAB, assim como uma maior diferenciação em 
relação a pacientes com habilitações literárias mais elevadas, conforme referido no estudo 
de Torralva e colaboradores (2009).  
De acordo também com a literatura verifica-se que o desempenho no IFS é 
influenciado por variáveis sociodemográficas, com pior desempenho em função da idade e 
melhor em função da educação, sendo esta uma realidade a considerar na avaliação (Moreira 
et al., 2014). Este instrumento apresenta boas características psicométricas, nomeadamente 
ao nível da consistência interna (α = .82), validade concorrente e sensibilidade para detetar 
e distinguir alterações executivas (Torralva et al., 2009; Gleichgerrcht et al., 2011). Também 
na versão portuguesa verificaram-se características idênticas ao instrumento original, assim 
como uma consistência interna aceitável (α = .69) (Moreira et. al., 2014). 
A Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS) é constituída por 
uma bateria composta por seis testes, com adequada validade ecológica, que têm por objetivo 
antecipar problemas do quotidiano decorrentes de défices nas funções executivas (Monteiro 
& Peixoto, 2014; Wilson, Alderman, Burgess, Emslie & Evans, 1996). Desse conjunto foram 
selecionados dois testes para este estudo: o Rule Shift Cards (perseveração e flexibilidade 
mental) e o Key Search (capacidade de organização e planeamento). 
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O Rule Shift Cards, permite avaliar a flexibilidade cognitiva a partir da capacidade de 
abstração e inibição da resposta, de acordo com as regras apresentadas. É constituído por 
duas partes. Na primeira é esperado um padrão de resposta a partir de uma regra simples que 
num segundo momento é alterada, forçando a inibição da resposta aprendida no exercício 
anterior e requerendo também flexibilidade para alteração da regra e recurso à memória de 
trabalho (o oposto revela-se na perseveração do comportamento apresentado). A cotação é 
efetuada pelo número de erros encontrados na segunda prova (Monteiro & Peixoto, 2014; 
Wilson et al., 1996). 
O segundo subteste, o Key Search, permite avaliar a capacidade de planeamento e 
eficácia da estratégia, por forma a atingir o objetivo explanado e, de acordo com as  regras 
indicadas, monitorar o seu próprio desempenho. A cotação da prova é efetuada tendo em 
conta todos os elementos apresentados para a prossecução da tarefa (Monteiro & Peixoto, 
2014; Wilson et al., 1996). 
Este instrumento apresenta também boas qualidades psicométricas, permitindo ainda 
identificação de défices no funcionamento executivo em geral ou em funções específicas 
(Barbosa, Peixoto & Silveira, 2011). 
Assim, as baterias de testes selecionadas para esta investigação, para além de 
amplamente usadas na literatura, obedecem aos pressupostos preconizados e apresentam 
sensibilidade e capacidade discriminativa na deteção de alterações ao funcionamento 
executivo.  
Na revisão da literatura efetuada, a investigação encontrada com foco nas FE tem 
sempre como pressuposto uma avaliação médica formal (por neurologista ou psiquiatra) para 
a base do diagnóstico. Na realidade portuguesa, grande parte da população idosa não tem 
acesso (ou não está sensibilizada) para a procura de consultas na especialidade, recorrendo 
apenas ao médico de família (OECD, 2018).  
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Partindo deste paradigma, este estudo centrou-se na avaliação e aplicação de testes 
neuropsicológiocos que permitissem quantificar e diagnosticar possíveis défices cognitivos, 
passíveis de originar disfunções nas FE nesta população em particular.  
Procedimentos 
O presente estudo segue uma metodologia quantitativa, delineada por um desenho de 
investigação transversal.  
A recolha da amostra foi iniciada após autorização das entidades envolvidas no 
processo, Câmara Municipal da Maia e direção técnica dos Lares/Centros de Dia, tendo-se 
procedido à realização de uma entrevista com a Direção Técnica de cada uma das 
instituições, informando a mesma acerca dos objetivos de investigação, para a seleção de 
possíveis participantes e aferição dos critérios de inclusão/exclusão previstos neste estudo. 
Todos os participantes e representantes legais tomaram conhecimento do estudo e dos 
seus objetivos de investigação, assim como da garantia de anonimato e confidencialidade 
das respostas, tendo concordado com a sua participação através da leitura e assinatura de um 
consentimento informado (anexo F).  
Foi desenhado um plano de avaliação que compreendeu um questionário socio-
demográfico, através de uma entrevista semi-estruturada, com questões de anamnese e 
história clínica (reportado pelo próprio e/ou cuidador formal), seguindo-se a avaliação 
clínica da demência, aferição de existência de patologia depressiva e aplicação de testes 
neuropsicológicos de rastreio cognitivo, terminando com uma bateria de avaliação das FE 
(e.g., Roberts et al., 2008; Storandt et al., 2006).  
Ainda, de acordo com Fernández-Ballesteros (2013) a observação revela-se também 
como um método de excelência, essencial na recolha de informação, constituindo um dos 
principais recursos do método científico. De igual modo, durante o processo de avaliação, 
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foi utilizado este método que permite, entre outros,  identificar comportamentos do individuo 
durante a realização das provas e verificar algumas condições, tais como, aparência física, 
apresentação (cuidada/descuidada), locomoção, humor (emoções), insight e relação com o 
entrevistador. 
Durante a entrevista, procedeu-se ainda ao levantamento de antecedentes familiares a 
nível psicológico, psiquiátrico ou neurológico e acontecimentos de vida marcantes. Foram 
também anotadas queixas cognitivas subjetivas do próprio, pelo cuidador ou observadas 
durante a avaliação.  
As avaliações decorreram nas instalações das respetivas instituições, tendo sido 
asseguradas as condições necessárias para a sua realização, em formato individual, 
repartidas, quase sempre, por dois momentos de avaliação, com uma variação entre uma 
semana a quinze dias,  isto no sentido de aliviar o efeito de cansaço percebido nos 
participantes devido à média de idades encontrada ter sido muito elevada.  
As avaliações  iniciaram-se sempre pela exploração da história clínica, seguida  pela 
avaliação clínica da demência e da sintomatologia depressiva. De seguida, ou num segundo 
momento de avaliação, foram aplicadas as provas elegidas para o protocolo de rastreio e 
avaliação das FE:  MoCA, BADS (Rule Shift Cards e Key Search) e  IFS, num ciclo aleatório 
para evitar o efeito de cansaço da última prova. No entanto, a aplicação da escala GDS 
passou a ser efetuada sempre no final da primeira fase de avaliação, devido a, por vezes, 
surgirem marcadores emocionais que impactavam na resposta dos testes seguintes. O tempo 
de duração das avaliações variou, em cada momento, entre 30 a 45 minutos por participante, 
perfazendo um tempo total que variou entre 60-90 minutos por participante avaliado. 
Após a análise de dados e observações efetuadas, foi preenchida uma tabela (anexo 
G), de acordo com os critérios estabelecidos por forma a agrupar as condições encontradas. 
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De referir que os casos de Parkinson mencionados e alguns de demência vascular, tinham 
diagnóstico médico anterior atribuído. 
Foi criado um processo por cada um dos participantes, tendo sido estes caracterizados 
conforme os critérios já referidos, o que deu origem à criação de três grupos distintos de 
acordo com as características clinícas e neurológicas identificadas: grupo sem patologia 
(GSP), grupo com perturbação neurocognitiva leve (GPNC) e grupo das demências (GD). 
Procedeu-se ainda à codificação dos processos para recolha e análise estatística. 
Após a recolha de dados, foi efetuado o seu processamento e análise através do 
software IBM Statistical Package for the Social Science (IBM SPSS), versão 24.0, 
recorrendo-se à estatística descritiva para apresentação e caracterização da amostra em 
termos de tendência central e de dispersão quanto às variáveis sociodemográficas, clínicas e 
neuropsicológicas. Para identificação de associações e comparação entre variáveis, utilizou-
se o teste do Qui-quadrado (χ2) com recurso a tabela de referência cruzada e ao Teste de 
Kruskal-Wallis (χ2) para comparação da distribuição da variável em três ou mais grupos e 
posterior comparação múltipla através do teste de Mann-Whitney (U) para comparação da 
distribuição da variável entre pares de grupos. O recurso a testes não paramétricos deveu-se 
ao tamanho reduzido da amostra. O nível de significância utilizado para todos os testes 











Para avaliação da possíveis diferenças em relação aos défices cognitivos e 
comportamentais por tipo de patologia (Tabelas 1, 2, 3, e 4) foram efetuados testes de 
associação do Qui-quadrado (χ2). Em seguida passam a descrever-se os resultados mais 
relevantes desta análise. 
Tabela 1.  
Frequências relativamente às variáveis de cognição por tipo de patologia com 
comparação através do teste de Qui-Quadrado 
 
 GSP 
(n = 9) 
GPNC 
(n = 15) 
GD 
(n = 54) 
χ2 
p 
Declínio Cognitivo Subjetivo      
   Modesto 9 15 11 42.590*** .000 
   Significativo 0 0 43   
Declínio Cognitivo Objetivo      
   Modesto 9 15 11 42.590*** .000 
   Significativo 0 0 43   
Declínio Cognição Social      
   Não 9 9 14 19.761*** .000 
   Sim 0 6 39   
Afetação AVD      
   Não 9 5 1 50.221*** .000 
   Sim 0 10 53   
Flutuação Défices Cognitivos      
   Não 9 15 19 28.217*** .000 
   Sim 0 0 35   
Cognição Global Preservada      
   Não 0 4 44 34.302*** .000 
   Sim 9 11 8   
Nota: p<,05; **p<,01; ***p<,001; AVD = Atividades de Vida Diárias 
 
A partir da Tabela 1, pela análise efetuada às variáveis de cognição, verifica-se que 
existe uma relação significativa para o declínico cognitivo subjetivo significativo (reportado 
pelo próprio ou por outros), χ2 (2, N = 43) = 42.590, p < .001, para o GD em relação ao 
GPNC e ao GSP, verificando-se esta  mesma situação quanto ao declínio cognitivo objetivo 
(identificado pelos testes neuropsicológicos), χ2 (2, N = 43) = 42.590, p < .001, e ao declínio 
da cognição social, χ2 (2, N = 39) = 19.761, p < .001. Em relação à afetação das AVD, 
verifica-se também uma associação significativa a maiores défices, χ2 (2, N = 53) = 50.221, 
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p < .001, para o GD sendo que o GPNC tende também a apresentar um valor 
significativamente superior ao do GSP. Em termos de flutuação de défices cognitivos o GD 
apresenta uma associação significativa, χ2 (2, N = 35) = 28.217, < .001, enquanto que para 
os restantes tal não se verifica. Em relação à preservação da cognição global, existe uma 
relação significativa, χ2 (2, N = 44) = 34.302, p < .001, com o GD a apresentar maior 
degeneração cognitiva, a nível geral, comparativamente aos restantes grupos. 
Pela análise da tabela 2, constata-se que, em termos de défices cognitivos focais nas 
dimensões da memória, foram apresentadas associações significativas a mais queixas 
subjetivas de memória, χ2 (2, N = 15) = 23.561, p < .001, para o GPNC em relação ao GD e 
GSP, assim como a maior défice objetivo de memória (identificado pelos testes 
neuropsicológicos), χ2 (2, N = 13) = 18.179, < .001, e défices na memória a curto prazo, χ2 
(2, N = 9) = 8.546, p < .05. Verifica-se também uma relação significativa no défice da 
memória episódica, χ2 (2, N = 27) = 18.353, p < .001, para o GD em relação aos restantes 
grupos que parecem não apresentar declínio nesta variante. Quanto ao domínio 
visuoespacial, observa-se uma associação significativa, χ2 (2, N = 13) = 18.290, p < .001, 
no grupo da GPNC com apresentação de maiores dificuldades comparativamente aos 
restantes grupos e  idêntica  na linguagem (nomeação e repetição de frases), χ2 (2, N = 7) = 
6.735, p < .05, à verificada com o GD. Em termos de défice no funcionamento executivo, 
consta-se uma relação significativa, χ2 (2, N = 31) = 12.766, p < .01, com maior défice 
apresentado pelo GD em relação aos restantes grupos, assim como na desorientação espácio-
temporal, χ2 (2, N = 45) = 34.971, p = .000; na atenção χ2 (2, N = 27) = 9.379, p < .01 e na 
afetação de  domínios cognitivos (mínimo dois), χ2 (2, N = 41) = 38.414, p < .001. 
Na tabela 3, foi efetuada a análise a fatores diversos considerados relevantes para a 
caracterização cognitiva dos participantes por patologia, tendo-se encontrado uma 
associação significativa para uma maior desinibição comportamental em termos de 
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impulsividade/descuido, χ2 (2, N = 8) = 8.242, p < .05, para o GD em relação aos restantes 
grupos, assim como para uma menor  empatia, χ2 (2, N = 19) = 11.422, p < .01, e no interesse 
social diminuído, χ2 (2, N = 19) = 11.164, p < .05. 
 
Tabela 2.  
Frequências relativamente às variáveis de cognição quanto aos défices cognitivos focais 
por tipo de patologia com comparação através do teste de Qui-Quadrado 
 
 GSP 
(n = 9) 
GPNC 
(n = 15) 
GD 
(n = 54) 
 χ2 
p 
Memória – Queixa Subjetiva       
   Não 9 0 22  23.561*** .000 
   Sim 0 15 32    
Memória – Défice Objetivo       
   Não 9 2 20  18.179*** .000 
   Sim 0 13 34    
Memória – Curto prazo       
   Não 9 6 32  8.546* .014 
   Sim 0 9 21    
Memória Episódica       
   Não 9 15 27  18.353*** .000 
   Sim 0 0 27    
Memória Semântica       
   Não 9 11 34  5.114 .078 
   Sim 0 4 20    
Raciocínio       
   Não 9 10 35  4.541 .103 
   Sim 0 5 19    
Visuo_Espacial       
   Não 9 2 32  18.290*** .000 
   Sim 0 13 22    
Linguagem       
   Não 9 8 30  6.735* .034 
   Sim 0 7 24    
Personalidade       
   Não 9 15 52  .912 .634 
   Sim 0 0 2    
Funções Executivas       
   Não 9 11 23  12.766** .002 
   Sim 0 4 31    
Desorientação espácio-temporal       
   Não 9 11 8  34.971*** .000 
   Sim 0 4 45    
Atenção       
   Não 9 11 27  9.379** .009 
   Sim 0 4 27    
Dom. Cog. Afdos (minimo 2)       
   Não 9 15 13  38.414*** .000 
   Sim 0 0 41    




Tabela 3.  
Frequências relativamente às variáveis de cognição quanto aos sintomas frontais por tipo 
de patologia com comparação através do teste de Qui-Quadrado 
 
 GSP 
(n = 9) 
GPNC 
(n = 15) 
GD 
(n = 54) 
 χ2 
p 
Perturbação Comportamento       
   Não 9 15 45  4.522 .104 
   Sim 0 0 9    
Inicio 40-90 Anos       
   Não 9 15 35  5.658 .059 
   Sim 0 0 9    
D. C. - K social desadequado       
   Não 9 15 45  4.522 .104 
   Sim 0 0 9    
D. C. – Impulsivo / descuidado       
   Não 5 0 3  8.242* .016 
   Sim 0 1 8    
Empatia / Rsp diminuída a 
sentimento do outro 
     
 
   Não 9 15 34  11.422** .003 
   Sim 0 0 19    
Empatia / Interesse social 
diminuído 
     
 
   Não 9 15 35  11.164** .004 
   Sim 0 0 19    
Perseveração / Movimentos 
simples repetitivos 
     
 
   Não 9 15 45  4.522 .104 
   Sim 0 0 9    
Perseveração / Estereotipias do 
discurso 
     
 
   Não 9 15 53  .450 .798 
   Sim 0 0 1    
Nota: *p<,05; **p<,01; ***p<,001; D. C. = Desinibição Comportamental; K = Comportamento; Rsp. = Resposta 
 
Pela análise da tabela 4, aos sinais neurológicos atribuídos a fatores diversos, por tipo 
de patologia e controlos saudáveis, verifica-se a existência de uma associação significativa 
para o distúrbio da marcha, χ2 (2, N = 37) = 17.102, p < .001, com prevalência para o GD 
seguido  pelo GPNC. Verifica-se ainda uma relação significativa para o desiquilíbrio e/ou 
quedas, χ2 (2, N = 17) = 9.661, p < .01, para o GD em relação aos restantes; para mudança 
de personalidade, χ2 (2, N = 19) = 11.164, p < .01; para défices subcorticais, χ2 (2, N = 12) 




Tabela 4.  
Frequências relativamente às variáveis de cognição quanto a sinais neurológicas devidos 




(n = 9) 
GPNC 
(n = 15) 
GD 
(n = 54) 
 χ2 p 
Distúrbio marcha       
   Não 9 9 16  17.102*** .000 
   Sim 0 6 37    
Desequlíbrio e/ou quedas       
   Não 9 15 37  9.661** .008 
   Sim 0 0 17    
Urgência urinária precoce       
   Não 9 15 50  1.874 .392 
   Sim 0 0 4    
Mudança personalidade       
   Não 9 15 35  11.164** .004 
   Sim 0 0 19    
Mudança humor       
   Não 9 11 40  3.056 .217 
   Sim 0 4 14    
Défices subcorticais       
   Não 9 15 42  6.303* .043 
   Sim 0 0 12    
Sinais neurológicos focais       
   Não 9 15 37  9.661** .008 
   Sim 0 0 17    
Nota: *p<,05; **p<,01; ***p<,001 
 
Para averiguar a possibilidade da existência de diferenças em cada uma das medidas 
dos instrumentos de avaliação neuropsicológica utilizados, IFS e BADS, nos grupos (GSP, 
GPNC e GD), foi efetuado o teste de Kruskal-Wallis, encontrando-se diferenças 
estatisticamente significativos entre estes, conforme se pode observar na Tabela 5. 
Em relação ao desempenho na IFS, encontram-se diferenças significativas para o GD 
comparativamente aos grupos GSP e GPNC, com pior desempenho nos subtestes de 
Instruções contrárias (sensibilidade à interferência) (χ2= 10.598; p < .05); Digitos em ordem 
inversa (χ2 = 10.938; p < .05); Memória de trabalho verbal (χ2= 12.132; p < .05), (Memória 
de trabalho espacial (χ2 = 10.320; p < .05) e no resultado total (χ2 = 19.821; p < .001). 
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 Nas sequências do Hayling Test (controlo inibitório verbal), o GD e o GPNC tiveram 
o pior desempenho dos grupos, respetivamente, no Hayling Test 3, (χ2 = 10.708; p < .05) e 




Resultados das Classificações Médias obtidas em cada uma das medidas dos instrumentos 




(n =  9) 
GPNC 
 (n = 15) 
GD 
 (n = 54) 
  
 C.M. C.M. C.M. χ2 p 
IFS      
   Item 1 - Séries Motoras 46.28 47.93 36.03 5.495 .000 
Item 2 - Instruções contrárias (sensibilidade à interferência) 57.33 47.00 34.44 10.598** .005 
Item 3 - Go -No Go (controlo inibitório) 47.94 48.23 35.67 5.695 .058 
Item 4 - Digitos em ordem inversa 58.83 45.10 34.72 10.938** .004 
Item 5 -Memória de trabalho verbal 54.50 49.50 34.22 12.132** .002 
Item 6 - Memória de trabalho espacial 54.94 47.93 34.58 10.320** .006 
Item 7 - Provérbios 48.17 45.33 36.44 3.463 .177 
Item 8 - Etapa 2 - Hayling Test 1 54.67 35.60 38.06 11.267** .004 
Item 8 - Etapa 2 - Hayling Test 2 50.06 40.40 37.49 5.419 .067 
Item 8 - Etapa 2 - Hayling Test 3 51.50 42.40 36.69 10.708** .005 
   IFS_Total      62.61      52.17 32.13 19.821*** .000 
BADS      
   Alteração da Regra P1 Total erros 15 38.43 41.93 12.489** .002 
   Alteração da Regra P1 Tempo 27.61 36.4 38.91 2.173 .337 
 Alteração da Regra P2 Total erros 29.89 26.83 42.07 7.182* .028 
 Alteração da Regra P2 Tempo 31.33 35.87 38.39 .895 .639 
 Alteração da Regra P2 Resultado perfil 47 47.57 33.6 7.175* .028 
 Alteração da Regra P2 Resultado perfil total 46.33 49.57 33.13 9.041* .011 
 Procura da Chave - Res Bruto Total 58.56 47.53 34.09 11.725** .003 
 Procura da Chave - Res Perfil 60.17 40.37 35.81 13.261** .001 
 Procura da Chave - Tempo 39.67 31.57 40.99 2.172 .338 





Nas provas da BADS, Rule Shift Cards, encontram-se também diferenças 
significativas em que o GD apresentou pior desempenho que os restantes grupos com maior 
número de erros na Alteração da regra P1 total erros (χ2 = 12.489; p < .05); Alteração da 
regra P2 total erros (χ2 = 7.182; p < .05); Alteração da regra P2 resultado perfil (χ2 = 7.175; 
p < .05) e pior resultado no total do perfil total (χ2 = 9.041; p < .05). No teste da Procura da 
Chave, o GD demonstrou também pior desempenho nos resultados brutos do perfil, (χ2 = 
11.725; p < .05), e total (χ2 = 13.261; p < .05), em relação aos restantes grupos . 
Para aferir as diferenças encontradas entre grupos pelo teste anterior, foi efetuado o 
teste de Mann-Whitney para comparação entre pares de grupos por tipo de patologia e as 
medidas dos instrumentos de avaliação neuropsicológica IFS e BADS (Tabela 6).  
A partir da leitura dos resultados, verifica-se a existência de diferenças significativas 
entre os grupos na IFS, com o GSP a mostrar melhor desempenho no controlo inibitório 
quando comparado com o GPNC e o GD no Hayling Test 1 (U = 34.50; p < .01) e (U = 
139.50; p < .01), respetivamente. Ainda na comparação com o GD, o GSP apresenta melhor 
desempenho nos subtestes de instruções contrárias (sensibilidade à interferência) (U = 96.00; 
p < .01), nos dígitos em ordem inversa (U = 90.00; p < .01), no Hayling Test 3 (U = 150.00; 
p < .01), na memória de trabalho verbal (U = 115.50; p < .01), na memória de trabalho 
espacial (U = 119.00; p < .01) e melhor pontuação total na IFS (U = 60.50; p < .001), sendo 
que nestas componentes de memória  e na pontuação total do instrumento também se verifica 
um melhor desempenho do GPNC em relação ao GD (U = 247.50; p < .01), (U = 263.50; p 
< .05) e (U = 189.50; p < .01), respetivamente. 
Quanto aos resultados da BADS (sequência de cartas) encontraram-se diferenças 
estatisticamente significativas, com melhor desempenho do GSP em comparação com o 
GPNC e com o GD,  na fase de ensaio do subteste de flexibilidade cognitiva, Alteração da 
regra P1 total erros (U = 18.00; p < .01) e (U = 72.00; p < .01), respetivamente, tendo estes 
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apresentado maior número de erros. Verifica-se ainda que ao nível do planeamento, o GSP 
apresentou também melhores resultados em comparação com o GPNC e com o GD, no 
resultado do perfil do subteste de Procura da chave (U = 33.50; p < .05) e (U = 91.00; p < 
.001), respetivamente, e ainda em relação ao GD no resultado bruto total da Procura da chave 
(U = 94.50; p < .01), sendo que o GPNC apresenta melhor desempenho em comparação com 
o GD nesse subteste (U = 261.50; p < .05). Verifica-se ainda que o GD em relação ao GPNC, 
apresenta pior desempenho no subteste de flexibilidade cognitiva para modificação da regra, 
Alteração da regra P2 total erros, (U = 225.00; p < .05) e o GPNC, apresenta melhores 
resultados no somatório do perfil para esse subteste (U = 244.00; p < .05) assim como para 







Comparações Múltiplas dos resultados das médias obtidas nas medidas dos instrumentos de avaliação neuropsicológica IFS e BADS por tipo 
de patologia obtidas pelo Teste de Mann-Whitney 
 
 GSP 
 (n = 9) 
GPNC 
 (n = 15) 
  GSP 
 (n = 9) 
GD 
 (n = 54) 
  GPNC 
 (n = 15) 
GD 
 (n = 54) 
  
 C.M. C.M. U p C.M. C.M. U p C.M. C.M. U p 
IFS             
   Item 2 - Instruções contrárias  (SI) 14.00 11.60 54.00 .394 48.33 29.28 96.00** .003 43.4 32.67 279.00 .056 
 
   Item 4 - Digitos em ordem inversa 14.83 11.10 46.50 .193 49.00 29.17 90.00** .001 42.00 33.06 300.00 .105 
 
   Item 5 -Memória de trabalho verbal 13.33 12.00 60.00 .604 46.17 29.64 115.50** .004 45.50 32.08 247.50** .009 
 
   Item 6 - Memória de trabalho espacial 14.17 11.50 52.50 .339 45.78 29.70 119.00** .008 44.43 32.38 263.50* .025 
 
   Item 8 - Etapa 2 - Hayling Test 1 16.17 10.30 34.50** .009 43.50 30.08 139.50** .003 33.30 35.47 379.50 .504 
 
   Item 8 - Etapa 2 - Hayling Test 3 14.17 11.50 52.50 .260 42.33 30.28 150.00** .001 38.90 33.92 346.50 .081 
   IFS_Total 15.33 10.80 42.00 .127 52.28 28.62 60.50*** .000 49.37 31.01 189.50** .002 
BADS             
   Alteração da Regra P1 Total erros 7.00 15.80 18.00** .001 13.00 33.59 72.00** .001 30.63 34.34 339.50 .503 
 
   Alteração da Regra P2 Total erros 13.61 11.83 57.50 .548 21.28 31.57 146.50 .095 23.00 36.00 225.00* .019 
 
   Alteração da Regra P2 Resultado perfil 11.94 12.83 62.50 .756 40.06 28.81 143.50 .057 42.73 30.78 244.00* .026 
 
   Alteração da Regra P2 Resultado perfil total 11.89 12.87 62.00 .732 39.44 28.92 149.00 .073 44.70 30.21 214.50** .006 
 
   Procura da Chave - Res Bruto Total 15.06 10.97 44.50 .163 48.50 29.25 94.50** .003 44.57 32.34 261.50* .033 
   Procura da Chave - Res Perfil 16.28 10.23 33.50* .028 48.89 29.19 91.00*** .000 38.13 34.13 358.00 .372 
Nota. IFS = Ineco Frontal Screening; BADS = Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome; SI = Sensibilidade à Interferência  *p<.05; **p<.01; ***p<.001 
 




Partindo da análise dos resultados estatísticos obtidos, podemos constatar que a 
avaliação neuropsicológica e dos défices executivos permitiu distinguir os grupos em três 
categorias: indivíduos saudáveis (GSP), com PNC (GPNC) e com Demência (GD) a partir 
da caracterização de medidas clínicas que se evidenciaram em cada um deles. 
Em relação ao primeiro objetivo deste estudo, investigar possíveis diferenças 
relativamente a défices cognitivos e comportamentais entre quadros clínicos do 
envelhecimento (GSP, GPNC e GD), no estudo dos grupos, detetaram-se diferenças 
significativas entre estes no que toca aos dominíos cognitivos afetados, sendo que o GD, 
apresentou maiores dificuldades na realização de tarefas de desempenho executivo e 
comprometimento em quase todos os domínios cognitivos e comportamentais avaliados, a 
par com uma menor capacidade em termos globais, com apresentação de maiores défices 
cognitivos subjetivos e objetivos mensurados e afetação das AVD (e.g. Gauthier et al., 2006; 
Livingston et al., 2017), maior declínio nos processos mnésicos (memória de trabalho, MCP 
e, principalmente, na memória episódica) (e.g., Reisberg, Ferris, de Leon,  & Crook 1982), 
na inibição de respostas (défices de atenção), desorientação espaciotemporal e défices nas 
FE ao nível do planeamento, abstração, sendo ainda mais significativo ao nível do controlo 
inibitório (e.g., Delgado, Rubio, Barahona-Hernandob, & Gómez, 2015). Revelou também 
maiores dificuldades ao nível do raciocínio, desorientação espaciotemporal e défice 
visuoespacial, e um maior número de perturbações psiquiátricas, o que segundo a literatura, 
são domínios que se encontram comprometidos nas patologias demenciais (Braaten, 
Parsons, McCue, Sellers, & Burns; Garn et al., 2017).  
Como já referido, este conjunto de  resultados parece indiciar a presença de uma 
disfunção executiva característica ao GD (alterações mnésicas, flexibilidade cognitiva, 
inibição, planeamento e abstração), que sugere poder ser, por um lado, um indicador para 
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inclusão neste grupo e, por outro, discriminatório na sua apresentação, tal como referido na 
literatura, decompondo-se pela influência e gravidade das suas características pelas diversas 
etiologias que o compõe  (e.g., Espinosa et al., 2009). Os resultados destacam maiores 
défices ao GD em relação aos restantes, quanto à memória episódica e na atenção. Como 
referido na literatura, fenómenos de desatenção, podem ser provocados pela degeneração 
dos lobos frontais dando origem a défices de atenção e de inibição, características nas 
demências (e.g., DA e DFT) (Finger, 2016; Braaten et al., 2006), assim como défices 
consideráveis na memória semântica, tal como mencionado por Pennington, Hodges e 
Hornberger (2011, cit in Finger, 2016). No entanto, Bangert e Balota (2012), referem 
também que o declínio do controlo atencional poderá indiciar uma fase inicial de uma 
patologia que tenderá a evoluir para uma demência. 
Ainda, o GPNC revelou um declínio funcional executivo na MCP e em particular na 
perceção visuoespacial, o que poderá ser um indicador de que a memória e as funções 
executivas mais dependentes das capacidades visuoespaciais poderão ser mais susceptiveis 
à disfunção em estádios iniciais (McGuinness et al., 2009; Wilson et al., 2011). 
Em relação à linguagem, quanto à nomeação e repetição de frases,  o GPNC e o GD 
apresentaram o pior desempenho o que, conforme já referido, poderá ser a resultante do 
processo normativo de envelhecimento (Sadock et al., 2017) ou, se associado a um 
comprometimento das FE e da memória episódica, ser preditor ou resultante de patologia 
(Baddeley, 2003; Belleville et al., 2014), tal como se verificou nos resultados obtidos e que 
contribui para a caraterização dos diferentes grupos (saudável e com patologia). 
Um resultado que chamou a atenção neste estudo consistiu no facto do GPNC, apesar 
de forma mais incipiente, e do GD, em comum, terem apresentado,  défices na linguagem e 
na inibição de respostas o que poderá indiciar uma sintomatologia embrionária percursora 
de uma demência (e.g., DeKosky  & Lopez2007; Cerami et al., 2016; Grundman et al., 2004; 
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Lyketsos et al., 2002; Martyr, Boycheva, & Kudlicka, 2019). As características na 
apresentação de disfunção verificadas parecem ser também preditoras e fator discriminatório 
de pertença para este grupo. 
Na esfera da atenção também se verificaram diferenças significativas entre grupos. O 
GSP e o GPNC evidenciaram melhor desempenho, enquanto que o GD apresentou  o pior 
desempenho neste domínio. Conforme referido na literatura o domínio da atenção é 
controlado pelo controlo inibitório que permite ao indivíduo focar-se no objetivo 
conseguindo suprimir estímulos externos irrelevantes na memória de trabalho (Amieva et al, 
2002). Estudos efetuados sobre este tema, concluíram que subjacente ao défice atencional 
na demência, em comparação com indivíduos saudáveis, subjaz a falência do mecanismo do 
controlo inibitório, como por exemplo, a incapacidade do individuo inibir uma resposta 
memo sabendo estar incorreta (e.g. Amieva et al., 2002). 
Além disso, e de acordo com os resultados obtidos, o GPNC demonstrou um melhor 
desempenho em relação ao GD em todas as medidas avaliadas, piorando só quando 
comparado com o GSP, pela apresentação, por vezes latente, de um estado de 
comprometimento cognitivo que, de acordo com a literatura, poderá evoluir para um estado 
demencial ou representar um factor de risco para a DA (e.g., Grundman et al., 2004; Petersen 
et al., 2014; Roberts et al., 2014; Wilson et al., 2011). 
Em relação ao segundo  objetivo deste estudo, investigar as possíveis diferenças 
relativamente às medidas de avaliação neurocognitiva entre os grupos referidos, a partir da 
IFS e de subtestes da BADS, o GSP, apresentou melhor desempenho comparativamente ao 
GPNC e GD, a nível da abstração e controlo inibitório, linguagem, memória de trabalho, 
organização e planeamento, enquanto que o GD apresentou o pior desempenho em todos os 
domínios referidos, tal como expectável e ao encontro da literatura, o que aponta para um 
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funcionamento executivo preservado do GSP nessas dimensões (e.g., Gleichgerrcht et al., 
2011; Bangert & Balota, 2012; Moreira et al., 2014).  
Ainda, em termos mnésicos, a partir dos valores obtidos na IFS, o GD demonstrou 
maiores dificuldades em todos os níveis da memória de trabalho avaliados 
comparativamente aos outros grupos. Num estudo de Belleville e colaboradores (2004), os 
resultados mostraram que défices de memória, poderiam revelar-se importantes marcadores 
para o desenvolvimento de um processo demencial. 
Os resultados acima mencionados para a IFS, permitiram assim discriminar entre 
indivíduos saudáveis, com possível patologia em estádios iniciais e demência a partir de 
disfunções encontradas nas FE. 
Quanto aos resultados obtidos na avaliação neuropsicológica a partir das medidas da 
IFS, por patologia, verificou-se que os indivíduos com demência apresentaram o pior 
desempenho principalmente nas áreas de inibição de resposta,  memória  e capacidade de 
abstração. Ao encontro da literatura, o GD mostrou pior desempenho na área de inibição de 
resposta (item 3) e memória de trabalho (item 5) relativamente aos restantes grupos (e.g., 
Torralva et al., 2009). As medidas obtidas nestes parâmetros revelaram-se indiciadoras para 
inclusão dos indivíduos no GD, ao permitir uma discriminação de resultados a partir do 
desempenho executivo.  
De salientar que um dos domínios executivos que se destacou como mais afetado, tanto 
no GPNC como no GD foi o controlo inibitório (Hayling Test). Estudos referem os défices 
no processo inibitório como uma das componentes mais afetadas das FE que podem ser 
encontradas numa fase ainda incipiente (PNC) (e.g., Amieva et al., 2004; Belleville et al., 
2014; Clark et al., 2012; Huang et al., 2017). Ainda, um estudo de Martyr e colaboradores 
(2019), sobre a avaliação do controlo inibitório em estádios iniciais de algumas demências 
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e em controlos saudáveis, conclui que as tarefas de inibição se apresentam particularmente 
desafiantes para os indivíduos com défices nesta dimensão. 
Em concordância com os resultados obtidos nas restantes avaliações, nos subtestes da 
BADS, de Perseveração e Flexibilidade mental (“Alteração da Regra”) e de Organização e 
Planeamento (“Teste de procura da Chave”), verificou-se também um pior desempenho do 
GD em relação ao GPNC na execução das provas, indicador de  défices executivos nas 
demências nos referidos domínios. Estes resultados sugerem que estas medidas executivas 
poderão ser consideradas, de uma forma consistente, indiciadoras para inclusão nos  grupos 
de pertença (GSP, GPNC e GD) e que permitem distinguir quadros saudáveis ou clínicos. 
Neste estudo e ao encontro da literatura (e.g, Gleichgerrcht et al., 2011; Torralva et al., 
2009), verificou-se ainda capacidade do IFS para discriminar entre saudável e demência a 
partir dos resultados da avaliação do funcionamento executivo. 
A apresentação de sintomatologia executiva demencial com incidência na memória de 
trabalho, controlo da inibição, abstração planeamento e organização, parece representar um 
padrão clínico de agrupamento para a demência. Assim, o GPNC, apesar de revelar défices 
nas áreas referidas, apresenta um grau mais ligeiro ou distinto de disfunção (e.g. controlo 
inibitório verbal e MCP) (Grundman et al., 2004), permitindo discriminar o grupo pela 
acentuação geral dos défices encontrados no GD e o efeito nas AVD que tal implica. 
Em suma, este estudo aponta para a probabilidade da existência de défices cognitivos 
e comportamentais distintos no processo de envelhecimento normativo ou patológico, tendo 
ainda sido possível rastrear disfunções executivas que sugerem diferenças entre os elementos 
saudáveis e com condições clínicas (PNC/L e demência) medidas a partir de uma avaliação 
neuropsicológica. 
Ainda, das diferenças a nível executivo encontradas nos grupos, destaca-se o controlo 
inibitório parecendo ser esta uma das componentes mais afetadas no processo de 
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envelhecimento, encontrando-se desde logo como referência em estádios iniciais de 
patologia (PNC/L) seguida pelos processos mnésicos.  
Conforme expectável, as demências destacam-se ainda como as patologias com 
maiores e mais acentuados défices executivos, em relação aos restantes grupos, 
distinguindo-se invariavelmente por um maior comprometimento dos défices encontrados 





















O envelhecimento da população a nível mundial e da portuguesa, em particular, é um 
fenómeno incontornável que tem vindo a ganhar relevo a nível internacional.  
Em Portugal, com o Plano Nacional de Saúde Mental (DGS, 2017),  assiste-se a um 
esforço para lidar com a situação. No entanto, o crescente número de idosos com patologia 
demencial, obriga a uma intervenção mais eficaz e direcionada (Livingston et al., 2017), 
com recurso a instrumentos de avaliação psicológica que permitam uma caracterização do 
envelhecimento normativo ou patológico (Bradford et al.,; Simões, 2012; Salthouse, 2012).  
 Na realização deste estudo, pretendeu-se verificar a relevância da avaliação 
psicológica e neuropsicológica para identificação de défices cognitivos que pudessem ter 
interferência nas áreas fulcrais das FE: inibição, controlo da interferência, memória de 
trabalho e flexibilidade cognitiva (e.g., Diamond, 2013; Burrell & Piguet, 2015) por 
contraste com indivíduos saudáveis. Foi possível verificar que na amostra de 78 
participantes, apenas a nove foi atribuída a condição de saudável (sem patologia), 
significando que se encontravam dentro dos parâmetros normativos do envelhecimento para 
os instrumentos utilizados. Este resultado poderá indiciar, e ao encontro da literatura, que, 
também em Portugal, as demências estão subdiagnosticadas (Bradford et al., 2009; 
Corriveau et al., 2017; Gonçalves‐ Pereira et al., 2016; OCDE, 2017).  
 A pertinência de uma intervenção numa fase precoce da doença, poderá permitir a 
prevenção ou atraso do desenvolvimento da patologia dando, por um lado, ferramentas ao 
indivíduo para que possa alterar o estilo de vida e por outro, diminuir os encargos financeiros 
que a situação acarreta tanto para as famílias como para a sociedade (Bradford et al.; Deckers 
et al., 2015; Dubois et al., 2016; Ferri et al.,, 2005; Gauthier et al., 2006; Ritchie & Ritchie, 
2012). Ainda assim, estudos recentes apontam para a prevenção e melhoria nas condições 
de vida nos países desenvolvidos como podendo estar na origem  da manutenção ou 
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diminuição dos casos de demência verificados (Small, Dixon, McArdle & Grimm 2012; 
Santana et al., 2015). Porém, alterações das funções executivas, associadas aos lobos pré-
frontais, ao invés dos défices cognitivos (focais e localizados), poderão causar no indivíduo 
perdas globais ao nível do comportamento, da funcionalidade e independência com forte 
impacto nas AVD (Goldberg, 2009; Lezak et al., 2012; Salat et al., 2005). 
De forma consensual a literatura refere também como estratégias  para o aumento da 
probabilidade de manutenção de uma boa saúde física e mental, um estilo de vida ativo e 
saudável, o interesse intelectual e social mantido, uma alimentação cuidada e variada, o 
exercício físico, assim como não descurar os cuidados médicos (NINDS/NIA, 2017; 
Livingston et al., 2017; Sosa-Ortiz et al., 2012). Estes fatores,  poderão assim contribuir para 
a manutenção de uma reserva cognitiva protetora durante o processo de envelhecimento 
(Erickson et al. 2009; Yoo et al., 2015). 
Um dos resultados deste estudo, e ao encontro da literatura, mostra que na avaliação 
das FE com a IFS foi possível identificar a disfunção executiva nesta população, apesar da 
elevada média de idades (81,56 anos), para as dimensões das FE investigadas e 
discriminando entre participantes saudáveis e patologias (e.g., Moreira, 2014). Sendo um 
instrumento de aplicação breve, poderá constituir uma mais valia em termos financeiros e 
de tempo na deteção precoce de disfunções.   
 De salientar ainda que muitas das FE estão diretamente ligadas à componente 
emocional, social e de saúde física, que se possa verificar. Fatores como o stress, solidão, 
sono irregular e falta de exercício físico poderão condicionar diretamente ou serem 
preditoras de défice nas FE sendo que estes fatores deverão ser sempre considerados na 
avaliação efetuada (Belleville et al., 2014; Diamond, 2013; Diamond, Ling, 2016). 
De reforçar, a relevância que poderá ter o diagnóstico precoce nas medidas do perfil 
executivo visto que défices nas FE, conforme já mencionado, poderão surgir muitos anos 
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antes de serem detetados défices de memória (Bradford et al., 2009). Este reconhecimento 
tardio do declínio executivo, poderá determinar a institucionalização da pessoa com todos 
os efeitos a nível pessoal, familiar e económico que tal situação acarreta (Bradford et al., 
2009; Carlson et al., 2009). 
 As limitações deste estudo estão relacionadas com o tamanho reduzido da amostra que 
levou à criação de grupos com um número reduzido de participantes, o que também só 
permitiu a clivagem em três grupos GSP, GPNC e GD, assim como, o tempo e recursos 
necessários para agilizar as avaliações. Ainda, na utilização do IFS como instrumento de 
rastreio nas FE, apesar de terem sido utilizados outros instrumentos para corroborar 
resultados, as variáveis sociodemográficas ligadas à idade poderão ter impactado nos 
resultados obtidos (idade elevada e habilitações literárias baixas), (Moreira, 2014). Também, 
a impossibilidade de acesso à ficha médica de uma grande parte dos utentes não permitiu 
recolher informação clínica pormenorizada relacionada tanto com possíveis comorbilidades 
como aos fármacos atuais e a sua influência e possível impacto no funcionamento cognitivo, 
como, por exemplo, na hipertensão arterial elevada (HTA), comum nesta população, que 
provoca défices na velocidade de processamento, a nível mnésico (memória episódica e de 
trabalho) e nas FE (Saxby et al., 2003; Starr, Deary, Inch, Cross & Maclennan, 1997).  
 Atendendo à realidade encontrada no terreno, seria importante que estudos futuros se 
dirigissem também ao fator económico que permitisse aferir eventuais discrepâncias no 
acesso a cuidados diferenciados de saúde (Prince, 2017) assim como, no caso de diagnóstico 
de demência, averiguar qual a intervenção preconizada, se apenas farmacológica e/ou 
também neuropsicólogica. Do mesmo modo, poderia ser igualmente relevante o estudo das 
variáveis sociodemográficas com medidas das FE para a identificação de possíveis fatores 
de risco.  A relevância de um diagnóstico precoce na patologia pouca vantagem representará 
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Critérios PNC Ligeira (DSM-5, 2013) 
 Indicador Observações  
1 Declínio Cognitivo Ligeiro Observado pelo pp 
cuidador ou clínico. 
 
2 Declínio Cognitivo Significativo Observado pelo 
cuidador ou clínico. 
 













6 Défice memória Corroborado por um 
teste objetivo. 
 
7 Cognição Global Preservada   
8 Impacto AVD   
9 Ausência impacto AVD   
10 Ausência delirium   
11 Ausência psicopatologia  
 










Critérios de demência (NINCDS-ADRA, 2011) 
  Indicador Observações  
 1 Interfere AVD Interfere no trabalho e 
nas atividades sociais. 
 
 2 Declínio Representa um declínio 
face a níveis anteriores 
de funcionamento. 
 
 3 Ausência delírio Ausência de outros 
sintomas que expliquem 
a sintomatologia. 
 
 4 Ausência de psicopatologia 
 
 5 MCP Incapacidade para 
lembrar nova 
informação: repetir 
questões ou conversas, 
perder objetos pessoais, 
esquecer eventos ou 
consultas, perder-se em 
locais familiares. 
 6 Raciocínio Dificuldade para lidar 
com questões complexas, 
dificuldade no 
julgamento: em questões 
de segurança, finanças, 
tomada de decisão e 
planeamento de 
atividades complexas.  
 7 Visuo-Espacial Incapacidade para 
reconhecer faces ou 
objetos apesar de manter 
a acuidade visual com 
impacto na capacidade de 
vestir. 
 
 8 Linguagem Fala, Leitura, Escrita: 
dificuldade no acesso ao 
léxico, hesitações, e erros 
no discurso e na escrita. 
 
 9 Personalidade Alterações no carácter, 
motivação e iniciativa: 
apatia crescente, falta de 
motivação, isolamento 
social e diminuição do 







Critérios DA (NINCDS-ADRA, 2011) 
 Indicador Observações  
1 Início insidioso Sintomas têm um 
início gradual que se 
manifestam durante 
meses ou anos e não 
de forma aguda 
(horas/dias). 
 
2 Agravamento gradual Agravamento 










4 Linguagem Dificuldade no 
acesso ao léxico 







5 Visual  Défices na cognição 
espacial, incluindo 
agnosia para objetos, 
dificuldade no 
reconhecimento de 





6 FE (Funções Executivas) Défice no raciocínio, 
juízo e resolução de 
problemas, 













Critérios DA Provável: diagnóstico clínico 
 Indicador Observações  
1 Diagnóstico de demência Cumprir critérios de 
demência (Anexo C). 
 




3 Declínio cognitivo progressivo Da memória e outras 
funções cognitivas. 
 




5 Inicio 40-90 anos Principalmente a 
partir dos 65 anos. 
6 Ausência de outras doenças Ausência de doenças 
que possam causar 
demência. 
    
 
Critérios DA Provável: critérios que apoiam o diagnóstico 
 Indicador  Observações  
1 Deterioração cognitiva progressiva De funções específicas como 
a linguagem (afasia), 
capacidades motoras 
(apraxia) e perceção 
(agnosia). 
 
2 Compromisso AVD   
3 Alterações comportamento   
4 História familiar  HS com sintomatologia 
semelhante, sobretudo se 




Critérios de exclusão: 
- Início agudo; 
- Défices neurológicos focais: hemiparesia, alterações sensitivas, defeitos dos campos visuais, alteração da 
coordenação;  
- Convulsões ou alterações da marcha precoces.  
 
Critérios DA Possível: diagnóstico clinico 
 
- Início, apresentação e curso clínico de demência atípicos na ausência de outras causas neurológicas, 
psiquiátricas ou sistémicas;  
- Presença de outra doença sistémica ou cerebral suficiente para produzir demência mas que não é 
considerada como a causa da demência;  





Critérios DFT variante comportamental (DFTvc) 
(International Frontotemporal Dementia Consortium criteria, Rascovsky 2011) 
 
1.A Deterioração progressiva do 
comportamento ou cognição. 
Pela observação clínica ou 










Tem de cumprir 1 destes 
critérios. 
DFT Possível 
Tem que cumprir 3 de 
entre estes sintomas 
(persistentes e 
recorrentes, não podem 
ser raros ou pontuais). 
2.A.2 Perda de “maneiras” ou decoro. 
2.A.3 Ações impulsivas, repentinas ou 
descuidadas. 
2.B.1 Apatia. Apatia ou inércia precoce. 
Tem de cumprir 1 destes 
critérios. 2.B.2 Inércia. 
2.C.1 Resposta diminuída aos 
sentimentos das outras pessoas. 
Perda precoce de simpatia ou 
empatia. 
Tem de cumprir 1 destes 
critérios. 
2.C.2 Interesse social diminuído, 
“pouco caloroso”. 
2.D.1 Movimentos simples repetitivos. Comportamento perseverativo, 
estereotipado ou 
compulsivo/ritualista precoce. 
Tem de cumprir 1 destes 
critérios. 
2.D.2 Comportamentos complexos, 
compulsivos ou ritualistas. 
2.D.3 Estereotipias do discurso. 
2.E.1 Alteração na preferência da 
comida. 
Hiperoralidade ou alterações 
na dieta. 
Tem de cumprir 1 destes 
critérios. 
2.E.2 Compulsão alimentar, aumento 
consumo álcool ou cigarros. 
2.E.3 Exploração oral ou consumo de 
objetos não comestíveis. 
2.F.1 Défices em tarefas executivas. Perfil neuropsicológico: 
défices FE ou na iniciação 
com memória e funções visuo-
espaciais relativamente 
mantidas. 
2.F.2 Memória episódica preservada. 
 









Critérios DV provável (NINDS-AIREN; Erkinjuntti, 1994) 
  
Indicador Observações 
    
1. Deterioração cognitiva a partir de um 
funcionamento prévio superior: 
Avaliação clínica e 
documentada por testes 
neuropsicológicos. 
Défices devem ser 
graves o suficiente 
para causar prejuízos 
nas AVDs e não 
devidos a 
consequência física de 
um AVC. 
  
1.A Memória alterada Memória episódica e 
semântica. 
Prejuízo da memória e 
dois ou mais domínios 
cognitivos. 
  
1.B Orientação alterada     
1.C Atenção alterada     
1.D Linguagem alterada 
Oral (compreensão e 
expressão) e gráfica 
(leitura e escrita). 
  
1.E Funções visuoespaciais alteradas     
1.F Funções executivas alteradas 
Diminuição da fluência 
verbal c/ redução da 
produção da fala, 
perseveração da 
configuração mental, 








1.G Controlo motor alterado     
1.H Presença de praxia     
2. Critérios de exclusão:       
2.A Diminuição do nível de consciência       
2.B Delírio       
2.C Psicose       





2.E Défices sensoriomotores acentuados       
2.F Doenças sistémicas "Não-cerebrais", que 
possam justificar o 
declínio cognitivo e 
memória.  
    
3. Presença de doença cerebrovascular, com 
evidências: 
    
Para o 3 é 
necessária a 
presença de ambas 
as evidências em 
conjunto (3.A e 
3.B). 
3.A. De sinais focais neurológicos:     
3.A.1 Hemiparésia   
Consistentes com 
lesão vascular (com 
ou sem AVC). 
3.A.2 Hipotonia Facial   
3.A.3 Sinal de Babinski   
3.A.4 Défices sensorial   
3.A.5 Hemianopsia   
3.A.6 Disartria   




3.B.1 Evidências de múltiplas isquemias de 
grandes vasos. 
    
3.B.2 Evidências de isquemias únicas 
estrategicamente localizadas. 
No giro angular, tálamo, 
prosencéfalo basal ou 
nos territórios da artéria 
cerebral anterior e 
posterior. 
  
3.B.3 Múltiplas lesões nos gânglios da base ou 
substância branca. 
  Podem surgir ambas 
ou apenas uma. 
3.B.4 Lesões extensas na substância branca 
periventricular . 
  
4. Presença de uma relação entre os 
distúrbios de 1, 2 e 3: 
  
Manifestada ou 




4.A Inicio de demência dentro de 3 meses 
depois de um AVC. 
    
4.B.1 Deterioração abrupta das funções 
cognitivas. 
    
4.B.2 Flutuação ou progressão dos défices 
cognitivos. 





Características clínicas compatíveis com DV provável: 
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  Indicador Observações 
1 Presença de distúrbio da marcha. Marcha em petit pas, ou 
robótica, apráxica-
atáxica ou marcha 
parkinsoniana. 
2 História de desequilíbrio e frequentes 
quedas não provocadas. 
  
3 Urgência urinária precoce. E outros sintomas 
urinários, não explicados 
pro doença urológica. 
4 Paralisia pseudobulbar   
5 Mudanças na personalidade e no humor. Abulia, depressão, 
incontinência emocional. 





Características que tornam o diagnóstico de DV incerto ou pouco provável: 
 
  Indicador Observações 
1 Inicio precoce de défice mnésico. Deterioração progressiva 
da memória e outras 
funções (linguagem, 
capacidade motora e 
perceção, na ausência de 
lesões focais em exame 
de imagem. 
2 Ausência de sinais neurológicos focais, 
para além dos défices cognitivos.  
  
3 Ausência de lesões cerebrovasculares em 












No âmbito da Dissertação de Mestrado em Psicologia Clínica e da Saúde, do ISMAI 
- Instituto Universitário da Maia, sob orientação da Professora Doutora Valéria Sousa-
Gomes, intitulada “Funções Executivas – Perturbação Neurocognitiva Ligeira e Processos 
Demenciais”, venho por este meio solicitar a sua colaboração num estudo cuja finalidade 
será:  
1- Estudar a utilidade clínica da “Ineco Frontal Screening” – IFS - em diferentes 
quadros de alterações cognitivas; 
2- Explorar a possibilidade de identificar perfis clínicos de alterações nas funções 
executivas nas Perturbações Neurocognitivas  Ligeiras (PNL) e nos diferentes tipos de 
demência.  
Para o efeito necessitamos de fazer uma entrevista e aplicar algumas provas 
psicológicas.  
 Toda a  informação  que  nos  possa fornecer  será  confidencial, não  sendo 
usados  quaisquer elementos  pessoais. 
Mais se informa, que é livre  de  desistir  do  procedimento  a  qualquer  momento, 
bastando  uma   indicação  da  sua  parte  para  o  interrompermos, sem que haja qualquer 
consequência para si.          
Se concordar em participar neste estudo por favor assine no espaço abaixo.  
Obrigada pela sua importante contribuição. 
 
Eu, _____________________________________, tomei conhecimento do objetivo 
do estudo e do que tenho de fazer para participar no mesmo. Fui esclarecido/a sobre todos 
os aspetos que considero importantes e as perguntas que coloquei foram respondidas. Fui 
informado/a que tenho direito a recusar participar e que a minha recusa em fazê-lo não terá 







Na sequência da nossa reunião, serve o presente para formalizar o pedido de 
colaboração no âmbito de uma investigação em curso sobre as funções executivas nos 
processos demenciais e perturbação neurocognitiva. Esta temática afigura-se para nós de 
enorme pertinência, uma vez que as práticas atuais de diagnóstico e intervenção nestes 
quadros clínicos, procuram encontrar as técnicas mais precisas de deteção precoce. 
  
Nesse sentido, este estudo tem como principais objetivos: 
1- Examinar a utilidade clínica da “Ineco Frontal Screening” – IFS - em diferentes 
quadros de alterações cognitivas; 
2- Explorar a possibilidade de identificar perfis clínicos de alterações das funções 
executivas na perturbação neurocognitiva e nos diferentes tipos de demência. 
  
Para a concretização destes objetivos, torna-se então necessário o acesso a idosos/as 
com idades iguais ou superiores a 65 anos, sem e com alterações cognitivas. Este estudo 
implicará uma entrevista individual, seguida de testes de rastreio e provas psicológicas. Será 
ainda preponderante, o acesso a cuidadores formais e informais aos quais será aplicado um 
questionário que permitirá dessa forma validar a informação recolhida a partir do/a idoso/a. 
  
Ao longo de todo o processo garanto o respeito dos princípios éticos e deontológicos, 
absoluto da confidencialidade e o consentimento informado da população em questão e dos 
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